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4.1. ESTADO DEL ARTE: DESNUTRICIÓN EN EL 
PREMATURO 
 
Es un hecho constatado que la desnutrición del recién nacido prematuro es un 
problema muy frecuente (1, 2) con consecuencias importantes sobre la salud a largo 
plazo. Se ha demostrado la asociación entre el crecimiento intrauterino retardado y 
alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono, enfermedad cardiovascular, 
hipertensión y diabetes tipo II  (3), pero cada vez hay más evidencias de esas 
alteraciones metabólicas en relación con la prematuridad  (4-7).  Por otra parte, está 
descrito que la desnutrición condiciona un peor desarrollo neurológico en estos niños, 
muchos de los cuales tienen ya otros problemas neurológicos asociados, por lo que 
resulta fundamental conocer la influencia de la desnutrición  y las posibles estrategias 
de mejora de la nutrición para obtener los máximos beneficios sin desarrollar 
consecuencias adversas. 
 
4.1.1. Nuestra experiencia previa 
 
En nuestro hospital (8), se ha analizado el crecimiento de los RNPT con edad 
gestacional menor a 33 semanas entre los años 2003 y 2005. En total nacieron 472 
niños, de los que fueron excluidos 110 por falta de datos. Se estudió el peso al 
nacimiento, a los 28 días de vida y a las 36 semanas de edad posmenstrual. 
Posteriormente se analizó la influencia de la enfermedad aguda y crónica sobre la 
desnutrición. Con este propósito, se definió enfermedad aguda como la necesidad de 
ventilación mecánica, de ventilación de alta frecuencia, o sepsis tardía. A su vez la 
enfermedad crónica se definió como la presencia de displasia broncopulmonar 
(necesidad de oxígeno suplementario a las 36 semanas de edad posconcepcional).  Se 
definió la desnutrición posnatal como la constatación del descenso en la puntuación z  
desde el nacimiento hasta las 36 semanas de edad posmenstrual. 
Todos nuestros niños experimentaron desnutrición postnatal. En cuanto a la influencia 
de los factores analizados se obtuvieron los siguientes resultados: 
En primer lugar, se reveló como fundamental la edad gestacional (figura1): la variación 
de la puntuación z en niños menores o iguales de 28 semanas de edad gestacional fue de 
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-1,73, frente a un descenso de la puntuación z del -1,2 en aquellos mayores de 28 
semanas de edad gestacional (p<0,0001). 
En cuanto a la influencia de la ventilación mecánica (figura 2), se dividió a la población 
estudiada en tres grupos: aquellos que no precisaron ventilación mecánica, los que lo 
hicieron por un periodo de ≤ 3 días o los sometidos a ventilación por más de tres días. 
Sólo se demostraron diferencias entre este último grupo y los dos anteriores (p<0,0001), 
mientras que los niños sin ventilación mecánica o con una duración de la misma inferior 
a tres días se comportaban de forma similar. En cuanto a  la influencia de la ventilación 
de alta frecuencia (figura 3) se vió que el descenso de la puntuación z de peso a las 36 
semanas era significativamente mayor (-1,78 frente a -1,36; p<0,0001)) en aquellos 
niños que  la precisaron. También se demostraron influyentes la sepsis tardía (descenso 
de la puntuación z de 1,62 entre los que la padecieron y del -1,36 en el resto, p<0,0001) 
(Figura 4) y la presencia de  enfermedad crónica (figura 5), considerada en este estudio 
como la presencia de displasia broncopulmonar  (descenso de -1,62  frente a -1,34 en 
los niños sin displasia).  
Al analizar de forma separada los niños pequeños para la edad gestacional, y aunque 
éstos tenían una puntuación z menor a las 36 semanas con respecto  a los niños que 
nacieron con peso adecuado para su edad gestacional, el descenso en la puntuación z 
desde el nacimiento hasta las 36 semanas fue menor en los niños pequeños para la edad 
gestacional (figura 6). 
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Este descenso prácticamente universal de la puntuación z de peso que 
observamos en nuestro estudio, se produce de forma generalizada en las unidades 
neonatales españolas: alrededor de un 77% de los pretérminos de muy bajo peso son 
dados de alta con pesos inferiores al percentil 10 (2) 
4.1.2. Curvas de crecimiento 
 
Actualmente uno de nuestros objetivos fundamentales en la evaluación de 
cualquier recién nacido pretérmino es el de conseguir una ganancia ponderal adecuada. 
Sin embargo, es difícil definir “ganancia adecuada” en el prematuro. En general, se 
suele recurrir a la curvas de crecimiento intrauterino para evaluar el estado y 
seguimiento de nuestros niños, pero ¿son éstas realmente adecuadas? (9) .En primer 
lugar, estas curvas fueron definidas a partir del peso y la edad gestacional de recién 
nacidos pretérmino por Lubchenco en 1963 (10, 11). En aquella época la edad 
gestacional se estimaba únicamente a partir de la historia materna, puesto que no existía 
la ecografía como método de rutina para corregir la fecha de la última regla. Además, 
muchas veces se desconoce la causa de la prematuridad, y bien pudiera ser que el 
crecimiento intrauterino en niños que nacen de forma prematura ya fuese distinto del de 
aquellos niños sanos que llegan a término y cuyo crecimiento previo al nacimiento es 
imposible estimar. Posteriormente se han elaborado nuevas tablas con actualización de 
los datos con respeto a las de Lubchenco, como son las de Alexander, basadas en los 
datos al nacimiento de 3.134.970 recién nacidos en Estados Unidos, y publicadas en 


















En cuanto a los datos obtenidos en base a nuestra población, se utilizan las 
gráficas de Carrascosa, publicadas por primera vez en 2004 y modificadas en el año 
2008 en base a una población de 9.362 recién nacidos de entre 26 y 42 semanas de edad 
gestacional en Cataluña y Zaragoza (14, 15) 
Actualmente se han elaborado tablas basadas en estimaciones ecográficas de 
peso fetal (16, 17). Comparadas con las tablas de Lubchenco, la utilización de estos 
nuevos modelos  clasifica a más niños prematuros como con retraso del crecimiento, y 
además, muestran que la incidencia del retraso del crecimiento es mayor cuanto menor 
es la edad gestacional. Es decir, que parece confirmarse que el crecimiento intrauterino 
en los niños pretérminos se aparta de la normalidad. En el estudio de Cooke en el 2007 
(16) se analizaron un total de 7.898 recién nacido pretérminos menores de 35 semanas 
de edad gestacional a lo largo de 25 años, con el objetivo de evaluar la incidencia de 
retraso del crecimiento oculto. Para ello,  calcularon la putuación z de peso al 
nacimiento de dos formas: en base a tablas elaboradas a partir del peso medido al 
nacimiento (tablas de peso al nacimiento de la Child Growth Foundation) y en base a 
tablas obtenidas mediante pesos estimados por ecografía fetal. Como era de esperar, un 
amplio número de niños quedaron clasificados como pertenecientes al grupo de 
“crecimiento intrauterino retardado” únicamente en base a las tablas de estimación 
ecográfica de pesos. A este grupo Cooke los definió como niños con  “crecimiento 
retardado escondido”. A continuación calculó  la morbi-mortalidad neonatal de los 
distintos grupos.  Para aquellos niños con peso al nacimiento entre 1 y 3 desviaciones 
estándar  por encima de la media (en base a tablas de la Child Growth Foundation) la 
mortalidad era menor, mientras que si evaluaba la mortalidad en base a las tablas de 
peso fetal estimado, los resultados diferían: ésta fue mayor para aquellos niños situados 
por debajo de -3 desviaciones estándar. En los niños con pesos al nacimiento por 
encima de 1 desviación estándar de la media observó reducciones en  el riesgo de 
padecer sepsis, enfermedad pulmonar crónica, ductus arterioso persistente y 
enterocolitis necrosante que, sin embargo, no se observaron con los pesos fetales 
estimados. Restricciones del crecimiento intrauterino severas (inferiores a -3 
desviaciones standard en base al peso fetal estimado y a -2 desviaciones estándard en 
base al peso al nacimiento) se asociaron con un aumento en el riesgo de enterocolitis 
necrosante.  En este artículo se establece que la clasificación de niños en base a pesos 
estimados por ecografía fetal puede ayudar a establecer de forma más precisa el papel 
que juega el crecimiento retardado en la enfermedad. Probablemente, el establecimiento 
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de este grupo de niños con “crecimiento intrauterino retardado” actualmente no 
clasificados como tales podría ayudarnos a aclarar comportamientos diferentes en 
cuanto a recuperación de peso, problemas nutricionales, etc. , dándonos una imagen más 
real de los problemas existentes. 
Por otro lado, y como subraya Ehrenkranz en su editorial en relación con la 
publicación de Cooke, (17), las curvas de estimación de peso en base a medidas 
intrauterinas tampoco están exentas de fallos, tanto en cuanto a estimación de la edad 
gestacional como a la propia medición fetal, por lo que antes de cambiar completamente 
el sistema de clasificación de niños y desestimar las curvas basadas en el peso al 
nacimiento deberíamos perfeccionar los métodos ecográficos de clasificación y medida. 
En cualquier caso se debe tener siempre en cuenta que la clasificación de 
nuestros niños en base a curvas preexistentes no está exenta de sesgos, y que si bien es 
importante poder establecer grupos de riesgo para prever comportamientos y 
actuaciones, estos siempre deben estar supeditados a cada paciente y situación concreta. 
 
4.1.3. Efectos beneficiciosos de la nutrición 
 
Lucas (18) fue el primero en establecer una relación entre el desarrollo 
intelectual y la nutrición. En 1982 realizó un estudió con 424 prematuros menores de 
1.850 gramos en el que asignó de forma aleatoria estos niños a recibir una fórmula de 
prematuros, bien de forma aislada o bien como complemento de la leche materna o de 
una fórmula para niños a término. La intervención finalizaba en el momento en que los 
niños recibían el alta o bien alcanzaban los 2.000 gramos. Observó que a los 18 meses 
de edad aquellos niños que habían recibido fórmula de prematuros durante el periodo de 
intervención, obtenían  mejores puntuaciones motoras y de neurodesarrollo que aquellos 
nutridos con fórmula estándar. Posteriormente realizó un análisis de los niños cuando 
cumplieron  7 años (19) Los niños que habían recibido fórmula pretérmino con o sin 
materna tenían mayor ganancia ponderal, y aquellos alimentados únicamente con 
fórmula pretérmino tenían un crecimiento mayor del perímetro cefálico. Al analizar los 
resultados en los test de neurodesarrollo, observó que únicamente existían diferencias en 
el grupo de varones, y que en éstos los que habían recibido fórmula de prematuros 
tenían de media un cociente de inteligencia (CI) verbal 12,2 puntos superior a los 
receptores de leche para términos, así como 6,3 puntos superior en el cociente de 
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inteligencia global. Estas diferencias eran incluso  mayores en el grupo que había 
recibido fórmula de prematuros de forma exclusiva. En cuanto a las niñas no observó 
diferencias entre los distintos grupos de estudio. Tampoco se objetivaron diferencias 
entre el grupo de niños y niñas si los varones habían recibido fórmula para pretérminos. 
En este contexto parecería que el cerebro del varón es especialmente susceptible a la 
influencia de la nutrición en etapas precoces abriendo la puerta a la importancia del 
establecimiento de una nutrición individualizada. Además, encontraron un mayor 
porcentaje de niños con parálisis cerebral en el grupo alimentado con fórmula de 
término. 
La leche materna por si misma también ha demostrado proporcionar beneficios 
objetivos en cuanto a desarrollo cognitivo, motor, conductual, y tasas de 
rehospitalización: en el estudio de Betty Vohr (20) , por cada aumento de 10 ml/kg/día 
de leche materna se observó un aumento en el índice de desarrollo mental de 0,53, del 
psicomotor de 0,63, conductual de 0,82 y un descenso de la tasa de rehospitalización de 
un 6%. En este estudio la mayor parte de la leche materna fue suplementada con 
fortificadores específicos de leche materna (hasta en un 70% del total de los niños). Sin 
embargo, otro  estudio paralelo al anteriormente citado de Lucas (21) compara la 
evolución neurológica de RNPT que recibieron lactancia materna procedente de donante 
versus fórmula de prematuros. Se estratificó una población  de 502 prematuros con peso 
inferior a 1.850 gramos a recibir leche materna procedente de banco de donante o leche 
de prematuros, bien como única dieta o como suplemento a la leche proporcionada por 
sus madres. Los niños que recibieron fórmula de prematuros, ya fuera como única dieta 
o como suplemento de leche materna, obtuvieron mejores índices en cuanto a respuesta 
motora fina, adaptativa, lenguaje, y CI global a los 9 meses de edad corregida. 
Analizando los grupos por separado, no se encontraron diferencias significativas en los 
grupos que habían recibido leche de donante versus prematuro  de forma aislada, 
aunque sí existía una tendencia a la mejoría de índices de desarrollo en estos últimos. 
Por el contrario, al comparar los grupos en que se utilizó leche de madre con 
suplemento (pretérmino o donante), los que recibieron suplemento con leche de 
pretérmino tuvieron puntuaciones más altas en todas las áreas analizadas. Estas 
diferencias se encontraron de forma más clara en aquellos que recibieron al menos un 
suplemento de un 50% de la ingesta total en forma de leche de prematuros. Además, 
analizando factores que pudieran influir en estos resultados, encontraron que eran más 
susceptibles de mostrar un efecto beneficioso de la suplementación con fórmula de 
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pretérmino los niños  pequeños para su edad gestacional y aquellos que precisaron 
ventilación mecánica durante más de 24 horas. En cuanto al sexo, si bien la diferencia 
de CI entre los suplementados con fórmula versus los que recibieron leche de donante 
era mayor en varones, la diferencia con respecto a las mujeres no fue significativa. 
Se acepta que el la recuperación del perímetro cefálico a lo largo de los dos 
primeros años de vida se correlaciona positivamente con el desarrollo neurológico a 
largo plazo (22, 23). Estudios como el de Cooke (24) corroboran la idea de que el menor 
crecimiento del perímetro cefálico se correlaciona con secuelas en el neurodesarrollo, 
pero, además, dan un paso más  tratando de describir si existen periodos críticos en los 
que el crecimiento del perímetro cefálico  (PC) es de mayor importancia en cuanto al 
desarrollo posterior de complicaciones neurológicas. Así, en dicho estudio realizado en 
niños pretérminos menores de 1.500 gramos, se encontró que  existía una correlación 
entre el CI a los 8 años y la puntuación z del perímetro cefálico a los 4 y 15 años, 
mientras que la mayor correlación entre el PC y la presencia de secuelas motoras se 
encontraba con el crecimiento del perímetro cefálico entre el nacimiento y el alta. Así, y 
según este autor, existirían distintas etapas críticas para el desarrollo cerebral según se 
consideraran habilidades cognitivas o motoras, abriendo nuevos retos en las estrategias 
preventivas contra la desnutrición posnatal. Ehrenkanz también realizó un estudio (25) 
en el que evaluó la influencia de la velocidad de crecimiento intrahospitalaria en el 
crecimiento y el desarrollo neurológico a los 18-22 meses de edad corregida. La cohorte 
reclutada en este caso eran 495 niños de entre 501 y 1000 gramos de peso al nacimiento. 
Entre los resultados obtenidos destacaron un descenso en las tasas de rehospitalización, 
índice de desarrollo motor <70, índice de desarrollo psicomotor <70 y parálisis cerebral 
conforme aumentaba la velocidad de crecimiento intrahospitalario y la velocidad de 
crecimiento craneal. Los mejores resultados de desarrollo neurológico y de crecimiento 
se observaron en los niños con tasas de ganancia ponderal mayores a 18 g/kg/día y de 
crecimiento de perímetro craneal mayor de 0,9 cm/semana. Por tanto, y a tenor de estos 
resultados, resulta de suma importancia la monitorización estrecha del crecimiento 
postnatal con el fin de poder implementar estrategias nutricionales que ayuden a lograr 
estos objetivos. Resultados similares se han objetivado en otros estudios (26, 27)  
En cuanto a la influencia de la desnutrición intraútero, se ha asociado el retraso 
del crecimiento intrauterino con descensos en el CI, la capacidad de comprensión de la 
lectura, y peor desarrollo motor (28).  Sin embargo, otros estudios (29) que comparan 
niños de diferente edad gestacional pero el mismo peso al nacimiento (es decir, 
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pequeños para la edad gestacional (PEG) y de peso adecuado para su edad gestacional 
(AEG) pero de menor edad gestacional) encuentran que en el desarrollo neurológico es 
más importante la edad gestacional (y por tanto las complicaciones durante el periodo 
neonatal) que el hecho de nacer o no desnutrido, mientras que la desnutrición intraútero 
tiene mayor importancia en el crecimiento somático incluso hasta los 5 años de edad, 
evidenciando la importancia de la sumación de diversos factores (nutrición, edad 
gestacional, complicaciones neonatales....) en el neurodesarrollo. 
En los niños pretérminos y PEG, una dieta más rica energéticamente durante los 
10 primeros días de vida se asoció a mayores tasas de recuperación de perímetro 
cefálico a lo largo de los primeros 12 meses de edad (la mayoría antes de los 6 meses) 
(30). A la hora de comparar los resultados de test de desarrollo (cociente de 
desarrollo/cociente de inteligencia) los niños PEG que habían experimentado 
recuperación en el perímetro cefálico obtenían cifras marcadamente superiores que 
aquellos que no lo habían hecho. Comparados con el grupo de peso adecuado para su 
edad gestacional (AEG) los niños PEG con recuperación del perímetro cefálico obtenían 
cifras superiores entre los 2 y los 4 años, mientras que los que no habían experimentado 
recuperación obtenían cifras significativamente inferiores. De adultos, los niños que 
habían experimentado recuperación tenían un perímetro cefálico similar al de los niños 
AEG, término, y  éste no difería del  de sus padres. Por el contrario, los que no habían 
experimentado recuperación tenían un perímetro cefálico significativamente inferior al 
de sus padres. 
En resumen, parece que queda claro  que la nutrición tiene un papel fundamental 
en el crecimiento de los niños pretérmino, que a su vez condiciona  el desarrollo 
neurológico de estos niños. Además, su repercusión en el neurodesarrollo puede ser 
evaluada en gran parte a partir del crecimiento del perímetro cefálico. Por otra parte 
parecen existir periodos críticos en los que el papel de la nutrición es especialmente 
relevante por lo que la nutrición de estos pequeños debería ser evaluada de forma 
constante para tratar de potenciar al máximo aquellos aspectos influenciables y lograr 






4.1.4. Consecuencias adversas del crecimiento recuperador 
 
Tras un periodo inicial carencial, los seres vivos son capaces de experimentar un 
crecimiento recuperador hasta llegar a compensar el déficit inicial. Este crecimiento 
recuperador se conoce como catch up, y es común observarlo en la población de 
prematuros, puesto que, como hemos mencionado, la desnutrición posnatal es la 
morbilidad más frecuente.  
Existen múltiples ventajas del  crecimiento recuperador (definidas en el punto 
anterior), pero cada vez son más los artículos e investigaciones que relacionan este 
proceso con efectos secundarios deletéreos sobre el organismo (31) . En estudios 
animales (32) se ha observado que ratas embarazadas y lactantes expuestas a una dieta 
hipoprotéica sufren una alteración permanente en el metabolismo hepático, aun después 
de regresar a una dieta normal. La supervivencia de estas ratas se altera de forma 
considerable, aumentando si la desnutrición se producía en ratas lactantes y 
diminuyendo si esta se producía durante el crecimiento intrauterino. 
En estudios en relación con el riesgo cardiovascular de recién nacidos 
pretérminos (33) se ha comprobado que la funcionalidad del endotelio (en concreto su 
capacidad de dilatarse, expresión de la funcionalidad y distensibilidad de los vasos) 
medida a los 13-16 años en prematuros es significativamente menor en los niños que 
experimentaron una mayor ganancia ponderal durante las dos primeras semanas de vida, 
sin existir diferencias en cuanto a la dieta recibida con posterioridad. Esta 
distensibilidad vascular disminuía en aproximadamente un 4%, lo que supone un efecto 
negativo comparable al del tabaco y la diabetes insulino dependiente en adultos. 
Además, el efecto del crecimiento precoz anulaba el efecto del peso al nacimiento, 
dando a entender que los factores extrauterinos son más importantes que los 
intrauterinos en el desarrollo de enfermedad cardiovascular. De hecho con estos 
resultados podrían explicarse tanto el efecto protector de la  lactancia materna (por el 
hecho de que el crecimiento es más lento en niños con esta alimentación) como el efecto 
deletéreo del crecimiento intrauterino retardado (puesto que estos niños experimentan 
crecimiento recuperador) sobre el desarrollo de enfermedad cardiovascular.    Estos 
datos parecen confirmarse en estudios retrospectivos que evalúan factores de riesgo en 
sujetos muertos por enfermedad cardiovascular (34): existe un aumento del riesgo de 
muerte en aquellos hombres que habiendo nacido con bajo peso al nacimiento presentan 
un índice de masa corporal por encima de la media en la adolescencia (entre los 7 y los 
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15 años). Este aumento del riesgo se ha estimado en un 14% por cada disminución de 
una unidad (kg/m²) en el índice de masa corporal al nacimiento, y en un 22% por cada 
unidad (kg/m²) de aumento del índice de masa corporal a los 11 años de edad. Aquellos 
niños con índices de masa corporal mayores al nacimiento tenían un menor riesgo de 
desarrollar enfermedad cardiovascular, incluso si durante la infancia tenían sobrepeso, 
mientras que el riesgo ya de por sí superior de los niños delgados al nacer se 
incrementaba todavía más si desarrollaban sobrepeso.  Además los niños pequeños para 
su edad gestacional que experimentan crecimiento recuperador tienden a tener un 
aumento de la grasa de distribución  central con respecto a aquellos con peso adecuado 
para su edad gestacional al nacimiento (35, 36), y es conocida la importancia de la 
obesidad central como uno de los factores de riesgo más importantes en el desarrollo de 
enfermedad cardiovascular. Resultados similares han sido descritos por otros autores 
(37-39) . Así pues, de estos estudios se deduce que el crecimiento posnatal debería ser 
estrechamente controlado, especialmente en aquellos niños pequeños para la edad 
gestacional, con el fin poder modular este riesgo. En un estudio realizado en Gambia 
(40) no se encontró aumento en el riesgo cardiovascular ni en el desarrollo de síndrome 
X en niños pequeños para su edad gestacional que fueron sometidos a una dieta baja en 
grasas y que permanecieron delgados durante su desarrollo. 
Hay varios artículos que tratan de explicar estos resultados como consecuencia 
de una respuesta adaptativa a la desnutrición intraútero: así, la redistribución del flujo 
vascular por hipoxia mantenida (niños CIR) para favorecer el flujo cerebral en 
detrimento del flujo renal, conduciría a un menor número de nefronas y a una 
disminución de la respuesta adaptativa posnatal a cambios circulatorios (41). Además, 
para mantener el flujo sanguíneo necesario los grandes vasos sufrirían modificaciones 
en su endotelio que a largo plazo conducen a una disminución en la distensibilidad de 
los mismos (42). También existirían cambios adaptativos tanto en la secreción de 
diversas hormonas (como la insulina, el factor de crecimiento similar a la insulina 1 y la 
hormona de crecimiento) como en la sensibilidad de los tejidos a las mismas que harían 
que estos niños fueran especialmente susceptibles al desarrollo de enfermedades durante 
la etapa adulta (43, 44). Ya en el momento del nacimiento ( sangre de cordón umbilical) 
existe una correlación entre el peso al nacimiento y los niveles de IGF 1 y de IGFBP_3 
(45).  En un estudio realizado sobre ratas se ha comprobado que la combinación de la 
desnutrición prenatal  que desarrolla crecimiento intrauterino retardado y una nutrición 
posnatal agresiva que conduzca a una aceleración del crecimiento conlleva un aumento 
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de la mortalidad (46). Por último, se ha especulado con la posibilidad de que los niños 
con bajo peso al nacimiento , al experimentar una ganancia ponderal rápida, lo harían en 
base sobre todo a incrementar su masa grasa (47). 
En estos niños, con crecimiento intrauterino retardado o pequeños para la edad 
gestacional, se ha descrito (48) un aumento en la aparición durante la edad adulta del 
denominado ‟ síndrome metabólico”, caracterizado por la aparición de resistencia a la 
insulina, diabetes tipo II, dislipemia y esteatosis hepática. Esto podría explicar el 
aumento de la mortalidad por enfermedad cardiovascular en estos niños durante la edad 
adulta.   
A  continuación se expone parte de la evidencia disponible sobre el incremento 
de enfermedad coronaria, presión arterial sistólica, hiperlipidemia y diabetes 
mellitus/resistencia a la insulina. 
 
4.1.4.1. Enfermedad coronaria 
 
 Cada vez son más los estudios que corroboran la existencia de un aumento 
importante de riesgo cardiovascular en los prematuros y malnutridos. En concordancia 
con los datos expuestos en el párrafo anterior, debe mencionarse  el estudio de cohorte 
de Helsinki (49), que incluyó 20.431 niños nacidos entre los años 1924 y 1944 y en el 
que se observó que aquellos que en la edad adulta padecían diabetes mellitus tipo II y 
enfermedad cardiovascular estaban sobrerepresentados por niños con bajo peso 
intraútero y durante los primeros años de infancia, pero que luego experimentaron un 
crecimiento muy rápido. En un análisis de subgrupos de esta misma cohorte publicado 
por Eriksson en 2001 (50), tanto el bajo peso como el  índice ponderal bajo (peso al 
nacimiento /altura³) al nacimiento, se asociaron con un aumento del riesgo 
cardiovascular. El mantener al año de vida un peso, talla o índice de masa corporal  
(peso/talla²)  bajos también aumentaba el riesgo (OR de 1,83 en hombres con índice de 
masa corporal menor a 16 kg/m² frente a 1 si el índice de masa corporal se situaba por 
encima de 19, p<0,0004). Sin embargo, a partir del año, una ganancia ponderal rápida 
aumentaba el riesgo de enfermedad cardiovascular aunque únicamente en aquellos 
hombres que tuvieron un índice ponderal al nacimiento <26. En este caso el OR  
asociado para cada incremento en una unidad en la desviación estándar del índice de 
masa corporal entre 1 y 12 años fue de 1,27 (1.1-1.47, p=0,001). Este efecto era 
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claramente observable a partir de los seis años (ver tabla 1). Por tanto, se subraya la 
importancia de la vigilancia de  la nutrición y la ganancia ponderal en aquellos niños 
nacidos con pesos bajos, sin embargo debemos ser críticos en cuanto a las 
consecuencias extraídas del mismo, puesto que, en primer lugar, no se analizó la 
nutrición muy precoz ( ya hemos visto que otros estudios sí asociaban un aumento del 
riesgo cardiovascular a la ganancia de peso rápida y precoz) y tampoco si el índice de 
masa corporal al año de vida mejoró con respecto al inicial (podría ser que los niños 
más desnutridos sí estuvieran experimentando ganancia ponderal rápida aun cuando su 
índice de masa corporal estuviera todavía por debajo de lo normal).  
    
Tabla 1: Ratio de enfermedad coronaria en relación con el índice de masa corporal al nacimiento y 
a los seis años 
 Índice ponderal al nacimiento 
 <26.0 >26.0 
Índice de masa 












≤13,6 1,67 (0,94-2,99) 25/362 2,54 (1,47- 4,38) 34/307 
14,2 2,17 (1,24-3,79) 30/318 1,80 (1,04-3,12) 32/409 
14,8 2,00(1,12-3,57) 25/300 1,94 (1,14-3,31) 37/472 
15,4 3,50(2,04-6,02) 35/236 1,27 (0,71-2,27) 25/462 
>15,4 2,48 (1,35-4,54) 21/228 1,00 21/542 
p 0,04 0,0001 
 
 
Es curioso observar que resultados similares se observan también en lugares en 
donde las tasas de desnutrición son elevadas. En la India, y dentro del estudio sobre 
nutrición  Puna (51) se analizó el crecimiento y la composición corporal mediante 
medición de perímetro braquial, medidas antropométricas y densitometría en 698 niños 
hasta los 6 años de edad, relacionándose con factores de riesgo cardiovascular 
(hipertensión, resistencia a la insulina, colesterol, tensión arterial). Se objetivó que  los 
niños con un perímetro braquial menor a los 6 meses tenían mayor resistencia a la 
insulina (p<0,001), pero sin embargo un perímetro braquial mayor a partir del año de 
edad se asociaba a un incremento en la tensión arterial sistólica. Tras la infancia, tanto 
el peso, la talla, el perímetro braquial como los pliegues cutáneos se asociaban con 
aumento del riesgo cardiovascular: aumentos de aproximadamente un tercio de la 
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desviación estándar del peso a cualquier edad se asociaron con un aumento del 6% en la 
resistencia a la insulina a los seis años de edad y con un aumento de 0,6 mm Hg en la 
tensión arterial sistólica. Cabe destacar que, en este país el crecimiento de los niños es 
en general lento, y  muchos de los niños entrarían dentro de la clasificación de 




  La hipertensión es uno de los factores de riesgo más importantes y conocidos en 
el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Anteriormente se ha expuesto cómo la 
distensibilidad del endotelio disminuye en aquellos niños que experimentan una 
ganancia ponderal rápida  (33). Se ha comprobado que  (52) tanto en niños pretérminos 
como términos, el peso al nacimiento y el perímetro cefálico (considerando éste último 
como un parámetro de desnutrición sostenida a lo largo de la gestación mientras que una 
disminución del peso al nacimiento de forma aislada sería expresión de desnutrición 
intrauterina tardía) influyen en la tensión arterial del adulto, con un descenso medio de 
0,5mm Hg de tensión arterial sistólica por cada incremento de 1 cm en el perímetro 
cefálico, y un descenso de la misma de aproximadamente 2 milímetros de mercurio por 
cada incremento de 1 kg en el peso al nacimiento. Además, los sujetos con un menor 
peso al nacimiento, pero con tasas de crecimiento posteriores (tanto de peso como de 
talla) elevadas muestran cifras de tensión arterial más altas, si bien no se puede 
diferenciar si esto se produce de forma independiente cualesquiera que sean los 




Como hemos mencionado con anterioridad, el crecimiento intrauterino 
retardado, bajo peso al nacer, y la recuperación posterior se han asociado con el 
desarrollo en la edad adulta del denominado síndrome metabólico.  
La desnutrición intraútero produce un aumento del perfil lipídico aterogénico 
(aumento del cociente LDL/HDL), según se ha demostrado en estudios poblacionales 
como el realizado en Holanda justo después de un periodo de carencia nutricional. Esta 
población, sometida por tanto a un periodo de desnutrición prenatal tuvo al llegar a la 
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edad  adulta una prevalencia mucho mayor de enfermedad cardiovascular y un mayor 
cociente LDL/HDL (53, 54). Estos datos se han demostrado en otros trabajos (55), en 
los que encuentran que  existe una relación inversa entre el perímetro abdominal al 
nacimiento (éste refleja el tamaño del hígado, de importancia fundamental en la síntesis 
y excreción de colesterol) y la concentración de colesterol total, LDL y apolipoproteína 
B en la edad adulta. Es decir, parece ser que el perfil lipídico en adultos se ve influido 
de forma permanente por la desnutrición prenatal.  
Y ¿qué sucede con la ganancia ponderal a lo largo de la infancia  en niños prematuros? 
Parece ser que el aumento del perímetro abdominal, de la masa grasa y del índice de 
masa corporal a los 19 años condiciona la existencia de un perfil lipídico aterogénico 
(56), por lo que, según estos datos, deberíamos redoblar esfuerzos en intentar disminuir 
la obesidad durante la adolescencia. 
 
En cualquier caso de los estudios mencionados se deduce la necesidad e 
importancia de conocer la composición corporal, y, sobre todo, la ganancia de masa 
grasa en estos niños susceptibles de realizar una recuperación de peso, puesto que no 
sólo la ganacia de peso, sino cómo y cuándo se produce dicha ganancia van a 
condicionar la aparición de enfermedades en la edad adulta. 
 
4.1.4.4. Diabetes/resistencia a la insulina 
 
  Se ha constatado la existencia de un patrón de resistencia a la insulina que se 
encuentra ya incluso en sangre de cordón en todos los niños prematuros, 
independientemente de si son PEG o no (45). Existen además múltiples evidencias que 
constatan la asociación entre peso al nacimiento y diabetes mellitus tipo II. 
La adaptación fetal a un entorno ambiental adverso podría producir alteraciones a largo 
plazo en la regulación hormonal, incluyendo un aumento de la secreción del 
glucocorticoides adrenales, lo que a su vez, podría conllevar un aumento de la 
incidencia de diabetes en estos pacientes (57)  Estudios animales (58) demuestran que 
parte de las células beta pancreáticas fetales son eliminadas en el periodo neonatal. 
Estas células se restauran posteriormente, dando lugar a islotes de células beta con una 
liberación característica de insulina propia del periodo postnatal. Estos procesos 
normales de apoptosis-neogénesis varían al modificar las pautas nutricionales, lo que 
 31 
puede conllevar la aparición de  diabetes/intolerancia a la glucosa. Se cree que el tercer 
trimestre de gestación es fundamental para el desarrollo adecuado de las células beta 
pancreáticas. 
Los niños con retraso de crecimiento intrauterino o bajo peso al nacimiento 
sometidos a un test de sobrecarga oral de glucosa experimentan hiperinsulinismo y 
disminución de la captación de glucosa con respecto a sujetos sanos (59).  Además, la 
insulina produce un estímulo sobre la síntesis de triglicéridos, por lo que la existencia de 
hiperinsulinismo podría explicar la hipertrigliceridemia observada en estos pacientes 
(60). Algunos estudios sobre crecimiento fetal restringido (61, 62) promulgan la 
existencia de una disfunción de las células beta pancreáticas, y por tanto una 
disminución de la secreción de insulina, aunque esto no ha sido confirmado en otros    
(63). También existe la posibilidad de que  la resistencia a la insulina observada en 
sujetos con bajo peso al nacimiento sea la consecuencia tanto de factores adversos 
ambientales durante el crecimiento intrauterino como de una cierta susceptibilidad 
genética (64); así,  hay varios polimorfismos genéticos que predisponen a una diabetes 
tipo II en niños con bajo peso al nacimiento, como  el pro 12Ala del en PPAR-gamma2 
(65, 66)  
Esta influencia de la nutrición intraútero podría producir cambios estructurales 
que dieran lugar a la aparición de un determinado fenotipo en la edad adulta (la 
denominada “programación”). En el estudio desarrollado por Finken el al (67) en 346 
sujetos de 19 años de edad nacidos de forma prematura antes de las 32 semanas de edad 
gestacional se comprobó que el peso al nacimiento (expresado como desviaciones 
estándares) no se relacionaba con la insulina, péptido C ni resistencia a la insulina a esa 
edad. Existía una asociación débil entre la ganancia ponderal rápida durante los tres 
primeros meses de vida y los niveles de insulina (p=0,05). La asociación más clara se 
encontró entre la presencia de obesidad y masa grasa en la edad adulta y  niveles más 
elevados de  insulina, péptido C y resistencia a la insulina (todos con p<0,001). Además 
el efecto de la obesidad sobre estos parámetros se veía magnificado en los sujetos con 
bajo peso al nacimiento.  
 
Como conclusión, nos encontramos en la difícil disyuntiva de qué hacer con la 
nutrición en los prematuros: por una parte, como se expuso en primer lugar, la 
desnutrición se asocia a un peor desarrollo neurológico. Por otra, el incremento rápido 
de peso posnatal podría condicionar un incremento de la  morbi-mortalidad a largo 
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plazo. En una revisión sistemática sobre la ganancia ponderal rápida en la infancia y el 
desarrollo de obesidad publicada en el 2006 (68) se defiende la posibilidad de que 
existan factores genéticos y nutricionales individuales que podrían modular la 
conversión de esta ganancia de peso en grasa visceral y, por tanto, el desarrollo de 
resistencia a la insulina. Por ello, sería realmente interesante conocer cómo se traduce 
exactamente la ganancia ponderal, analizando de qué forma ganan peso estos niños, 
para así poder prever el desarrollo de complicaciones y realizar la suplementación 
alimenticia de la forma más adecuada posible para obtener el máximo beneficio con los 
menores efectos adversos. 
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4.2. NUTRICIÓN DEL RECIÉN NACIDO PRETÉRMINO 
 
En el apartado anterior se expuso la importancia del crecimiento en el desarrollo 
del niño pretérmino. Parece que el crecimiento recuperador implica un mejor desarrollo 
neurológico en nuestros pacientes, preocupación importante en niños que parten con 
clara desventaja  respecto a los niños a término. Por otra parte, y como también ha sido 
revisado, dado que el crecimiento somático y el crecimiento recuperador  no están 
exentos de riesgos, debe mantenerse una estrecha vigilancia para conseguir el máximo 
beneficio con los menores efectos adversos (69, 70). Esto puede ser particularmente 
importante en niños con retraso del crecimiento intrauterino, sometidos a unas 
condiciones de deprivación intraútero que conducen a un reajuste metabólico adaptativo 
a esta situación. Por ejemplo, se ha postulado que los niños con crecimiento intrauterino 
retardado (CIR) experimentan una hipoactivación del sistema IGF 1 (insuline-ike 
growth factor 1) con el fin de utilizar  el escaso aporte nutricional para la supervivencia, 
en lugar de para el crecimiento. Posteriormente, y sometidos a un aumento brusco en el 
aportes de nutrientes, se produciría una hiperactivación del sistema IGF1 para 
compensar la falta de crecimiento intraútero. Esta hiperactividad  se traduce en un 
aumento de la resistencia a la insulina que puede dar lugar a una diabetes mellitus tipo 2 
(71). Aparentemente, el patrón de crecimiento más desfavorable es este, en el que a un 
periodo de deprivación nutricional le sigue otro de rápido crecimiento (46). 
En estudios animales se ha demostrado que los cambios nutricionales afectan de 
forma importante esta regulación. Si sometemos a ratas recién nacidas a una dieta rica 
en carbohidratos, se produce de forma inmediata hiperinsulinemia y, además, esta 
respuesta se transmite de forma genética a su descendencia. En esta misma población,  
la administración de una dieta baja en proteínas  también produce alteraciones en las 
células beta pancreáticas y en la liberación de insulina, lo que conlleva la aparición de 
intolerancia a la glucosa posteriormente (72). 
Lucas (73, 74) fue el primero en desarrollar el concepto de ‟programación 
nutricional”. Se basa en la afirmación de que, ante un insulto producido en un periodo 
crítico de la embriogénesis, se produce un cambio permanente de función o estructura 
de un órgano.  La programación puede ser consecuencia de señales internas o factores 
ambientales, incluyendo fármacos y hormonas, que a su vez  pueden programar el 
desarrollo posterior mediante varios mecanismos, entre otros:   
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- directamente (por ejemplo, pérdida de un miembro por alteración del riego 
vascular). 
- por delección, inducción o desarrollo anómalo de una estructura corporal. 
- por ajustes fisiológicos que ocurren tras un estímulo o agresión en un periodo 
crítico, lo que conduce a la aparición de consecuencias funcionales a largo 
plazo. 
Los nutrientes, además,  pueden actuar de forma directa produciendo cambios en 
diferentes señales metabólicas, que incluso pueden dar lugar a consecuencias tardías, 
así, por ejemplo, se ha visto que si se sobrealimenta a monos durante la infancia, estos 
experimentan sobrepeso durante el periodo en que son sobrealimentados. 
Posteriormente estos monos volvían a un peso normal, pero en la adolescencia de 
nuevo, y ahora sin necesidad de aumentar la ingesta, se convertían en obesos. Esto 
demuestra que la programación  puede aparecer de forma tardía (75). 
Lucas en su artículo (73) aboga por tres aspectos a considerar en cuanto a la 
programación:  
- en primer lugar el momento en que se produce: así, por ejemplo, parece ser que 
para el desarrollo neurológico el embarazo es la etapa crítica, y que, por tanto, los niños 
más inmaduros son más susceptibles a alteraciones neurológicas, mientras que a la hora 
de considerar riesgos cardiovasculares el momento del nacimiento es el mayor 
condicionante. 
- el tiempo de aparición del efecto programado: lo que conlleva un seguimiento 
riguroso, ya que, por ejemplo, las consecuencias adversas cardiovasculares aparecen de 
forma tardía. 
- la cuantía de las consecuencias: que condicionará la mayor o menor relevancia 
de la misma. 
En cualquier caso, parece quedar claro que la nutrición va a jugar un papel 
fundamental tanto en la evolución a corto plazo de nuestros niños, como en la futura 
aparición de complicaciones. 
Pero ¿qué se sabe acerca de la nutrición en  prematuros? 
Dada su enorme relevancia cada vez es mayor el número de artículos publicados al 
respecto. Sin embargo, la actuación individualizada no deja de ser un proceso complejo 
donde deberemos tener en cuenta tanto el estado nutricional del niño al nacimiento 
(reflejo de su nutrición intraútero), como  su situación clínica debida a procesos 
intercurrentes y la evolución en el tiempo de parámetros somáticos y bioquímicos que 
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permitan evaluar las consecuencias de nuestra actuación. Como se ha mencionado 
previamente, la desnutrición postnatal en niños pretérmino es un proceso universal, por 
lo que una nutrición agresiva, tanto enteral como parenteral, instaurada de forma precoz, 
debería producir una importante mejora en nuestros pacientes. En un estudio 
aleatorizado realizado por Wilson et al, (76) en el que se comparaba una nutrición 
agresiva precoz con el régimen estándar, se observó una reducción de la desnutrición 
postnatal (considerada como peso inferior al décimo percentil al alta) de un 74% a un 
56%, lo que sin embargo no ha sido comprobado en otros estudios en que sólo obtienen 
descensos en las tasa de desnutrición de un 10%  a pesar de mejorar las estrategias 
nutricionales (77). Además, existen datos que demuestran que la ingesta energética 
durante la primera semana de vida modula la influencia de las enfermedades agudas 
padecidas durante el periodo neonatal en la aparición de secuelas a largo plazo (78) , lo 
que subraya el efecto de la programación.  
 
4.2.1. Necesidades proteicas  
 
Es sabido que el feto recibe intraútero una cantidad importante de aminoácidos a 
través de la placenta. Sin embargo, tradicionalmente la administración proteica en el 
prematuro se ha visto limitada debido al temor de producir intolerancia (aumento del 
nitrógeno uréico en sangre, acidosis metabólica...). Se ha demostrado que la restricción 
proteica conduce a restricción del crecimiento (79, 80). En los últimos veinte  años, se 
ha acumulado evidencia en relación con la administración precoz de aminoácidos, 
comprobándose que esta política frena o revierte el catabolismo proteico (81, 82). 
Además, cada vez se están utilizando tasas mayores de proteínas de forma más precoz; 
P. Thureen (83) encontró que dosis de 3 g/kg/día de aminoácidos administrados en las 
primeras 24 horas a un grupo de niños de muy bajo peso al nacimiento producían un 
aumento de la tasa de aminoácidos en sangre y un aumento de la síntesis proteica con 
respecto a un grupo de las mismas características que recibió una dosis de 1 g/kg/día de 
aminoácidos. Con estas dosis de aminoácidos (complementados con 1 g/kg/día de 
lípidos y los hidratos de carbono necesarios para mantener glucemias de entre 80 y 100 
mg/dl), los niveles sanguíneos de aminoácidos  eran similares o ligeramente inferiores a 
los detectados en sangre de cordón de fetos en el segundo y tercer trimestre de 
gestación. Además, también se encontró que en este grupo de niños aumentaban los 
niveles de insulina, que podría ser la responsable del aumento en la síntesis proteica. No 
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se encontraron efectos adversos (aunque subraya que incluso de haberse producido un 
aumento del BUN éste podría ser el resultado únicamente de la utilización de proteínas 
como substrato energético y  que no tendría porqué representar una toxicidad de las 
mismas). Otros autores  han descrito que fórmulas hiperprotéicas e hipercalóricas 
(aportes de 4,2 g/kg/día de proteínas junto con aportes energéticos de  150 kcal/kg/día) 
consiguen mejores cifras de crecimiento que las obtenidas con leche materna 
suplementada,  y lo que es más importante, lo hacen fundamentalmente a expensas de 
una ganancia en masa magra (84). 
En cuanto a la evolución posterior de niños en función de la ingesta proteica, 
Pondexter encontró que a las 36 semanas de edad posmenstrual los niños que recibieron 
aportes ≥ 3 g/kg/día de proteínas de forma precoz (antes de los 5 días de vida) tenían un 
peso, talla y perímetro cefálico superior al grupo que no lo había recibido. Por el 
contrario, a los 18 meses sólo se observaron diferencias en el perímetro cefálico de los 
varones y no se obtuvieron tampoco diferencias en test de neurodesarrollo (85)  
Para calcular los aportes necesarios para sostener las tasas de crecimiento 
intraútero suelen utilizarse dos métodos: 
 - factorial: evalúa las tasas de absorción, biodisponibilidad y las pérdidas urinarias de 
nitrógeno: estima tasas de entre 3,3 (86) y  4 g/kg/día (87)  
 - determinación de los aportes que sostienen las tasas de crecimiento intraútero: arroja 
necesidades de alrededor de 3 g/kg/día (88, 89)  
Así pues parece que unos aportes de entre 3 y 4 g/kg/día  bastarían para evitar 
pérdidas. Sin embargo debemos considerar que todos los niños prematuros 
experimentan una pérdida de peso inicial de entre un 10 y un 20%. Parte de esta pérdida 
es de líquidos (menos importante en este contexto), pero parte es de masa magra  y 
grasa. Es decir, que no basta sólo con evitar las pérdidas, debemos fomentar la 
recuperación  (90). En este sentido y dado que la pérdida inicial de peso y el tiempo 
hasta la recuperación del peso al nacimiento varían en cada sujeto, las pautas de 
nutrición deberían individualizarse, con el fin de aportar lo estrictamente necesario para 
fomentar un aumento en la masa magra sin aumentar los depósitos grasos (91). 
Además de la cantidad de proteínas necesarias, también debe prestarse atención 
a la calidad de las mismas. Uno de los factores determinantes para la utilización proteica 
es la disponibilidad de aminoácidos esenciales, es decir: tirosina, cisterna, taurina, 
histidina, glicina, glutamina y arginina, y también que la proporción de  aminoácidos no 
esenciales sea la adecuada para favorecer la síntesis proteica (92). 
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En cuanto a las necesidades proteicas tras el alta, parece que con tasas de 
proteínas de hasta 2,7 g/100 kcal se obtienen los mismos resultados antropométricos a 
las 12 semanas de edad corregida que con cifras de 3,6 g/100 kcal (1), sin embargo se 
debe monitorizar estrechamente el crecimiento para determinar la posible necesidad de 
aumentar la ingesta en el caso de que este no sea el adecuado (93, 94).  
 
4.2.2. Necesidades calóricas 
 
A lo largo de las últimas décadas los aportes energéticos considerados como 
necesarios han sufrido grandes modificaciones. La dificultad de cuantificar exactamente 
el metabolismo basal del prematuro hacen que el cálculo preciso de las calorías que 
necesita un recién nacido de bajo peso sea muy difícil.  
El balance energético en el feto entre las semanas 24-28 es aproximadamente de 
24 Kcal/kg/día, mientras que en etapas posteriores éste se eleva a 28 Kcal/kg/día (95). 
Sin embargo, en estudios en prematuros se han encontrado balances energéticos más 
elevados, de alrededor de 50 Kcal/kg/día. Si se añade a este balance energético las 
necesidades basales obtenidas mediante calorimetría ( 60-75 Kcal/kg/día) (96) , sería 
necesario administrar aproximadamente 125-130 Kcal/kg/día en estos niños prematuros 
para obtener un balance energético adecuado . 
Sin embargo existen numerosos factores que influyen en el gasto energético. 
Mediante el método de agua doblemente marcada, se ha comprobado que los niños de 
muy bajo peso sometidos a ventilación mecánica tienen un menor gasto energético (85 
Kcal/kg/día) durante los primeros días de vida. Si estos mismos niños siguen precisando 
asistencia ventilatoria a las 3-5 semanas de vida su gasto energético aproximado es de 
86-94 Kcal/kg/día (97, 98). Además de la ventilación mecánica, existen otros factores 
que modifican el gasto energético basal (99) , como son la utilización de corticoides 
postnatales, el uso de xantinas, el padecimiento de sepsis…., lo que hace, por tanto, más 
compleja la especificación exacta de las necesidades energéticas. 
Lo que si parece estar claro es que así como la ingesta de aminoácidos es el 
factor más importante en la síntesis proteica, sólo se requiere un mínimo de energía para 
asegurar la adecuada utilización de estas proteínas. Así, parece que aportes de energía 
no proteica inferiores a 60 Kcal/kg/día (100) podrían determinar que las proteínas 
ingeridas fuesen utilizadas como sustrato energético, en lugar de para la síntesis 
proteica. Por el contrario, tasas de energía muy superiores no modificarían el balance 
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proteico sino que únicamente conducen a un aumento de la producción de masa grasa 
(88), generalmente de forma inversa a la relación proteínas/energía (101) (86).El ratio 
de energía/proteínas recomendado por estos autores como el ideal para obtener una 
ganancia de masa magra sin un aumento excesivo de masa grasa, es de 3-3,3 gramos de 
proteínas por cada 100 kcal, cociente que disminuye conforme aumenta la edad 
gestacional(101). Sin embargo, un estudio reciente (84) pone en evidencia mejores 
cifras de crecimiento fundamentalmente a partir de masa magra cuando se suministra de 
forma simultánea altas cncentraciones de proteína y energía (4,2g/kg/día y 150 
kcal/kg/día respectivamente). 
En cuanto a las necesidades tras el alta, Carver et al (102) encontraron mayores 
tasas de crecimiento a los 6 meses en los niños que recibían una fórmula enriquecida 
(22 Kcal/oz versus 20 Kcal/oz), así como mayor crecimiento del perímetro cefálico a los 
1, 3, 6 y 12 meses en este grupo, diferencias estas últimas no halladas por Lucas  (103) 
en su estudio sobre la influencia de la leche suplementada tras el alta. 
 
4.2.3. Papel de la leche materna 
 
En primer lugar ha de destacarse el papel protector de la leche materna frente al 
desarrollo de enterocolitis necrosante, que ha sido ampliamente demostrado (104) con 
tasas de reducción de la misma de entre 6 a 10 veces inferior. Este efecto protector 
también se ha visto cuando los niños son alimentados con leche materna procedente de 
donante (105). 
Además, se ha encontrado que la utilización de leche materna mejora el cociente 
intelectual de los niños, como ha sido  resaltado en el apartado de “efectos beneficiosos 
de la nutrición”(20). También se ha constatado que los prematuros  alimentados con 
fórmula materna o de donante tienen en la adolescencia niveles de tensión arterial de 
media 4,1 puntos más baja que los prematuros alimentados con fórmula artificial. La 
proporción de leche materna o donada era inversamente proporcional  la presión arterial 
media en estos niños (106).Esto tiene particular relevancia si tenemos en cuenta que los 
problemas cardiovasculares a largo plazo tienen una especial prevalencia en los 
prematuros. 
Una limitación de la leche materna es que no siempre cumple los requerimientos 
nutricionales exigidos en los niños pretérminos, tanto en contenidos proteicos como en 
minerales (sodio, calcio, fósforo), por lo que se recomienda bien la utilización de 
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fortificantes o la  suplementación con leche de prematuro. Los niños alimentados con 
leche materna suplementada experimentan peores tasas de crecimiento intrahospitalario 
que aquellos alimentados con fórmula de prematuro (107), pero a más largo plazo, el 
peso, talla y perímetro cefálico de un grupo de prematuros alimentados con leche 
materna (en un 74% de los casos fortificada) evaluados a los 18 meses de edad es 
similar al de los prematuros que recibieron fórmula, mientras que el índice de desarrollo 
mental evaluado mediante el test de Bayley es superior en los primeros (20). En un meta 
análisis de la Biblioteca Cochrane  se recomienda la utilización de leche materna  por 
sus ventajas no nutricionales (108). 
En cuanto a la leche de donante, también tiene ventajas con respecto a las 
fórmulas con respecto al menor desarrollo de enterocolitis necrosante, si bien los niños 
alimentados con leche de donante tienen también un menor crecimiento. Sin embargo, 
actualmente la utilización generalizada de suplementos hace que sea precisa la 
realización de nuevas comparativas entre ambas (109). 
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4.3.   MÉTODOS DE MEDIDA DE COMPOSICIÓN 
CORPORAL 
 
4.3.1. MODELOS DE COMPOSICIÓN CORPORAL 
 
Una vez establecida la importancia de cuantificar de la forma más precisa 
posible la composición corporal, para poder así determinar cómo se distribuye la 
ganancia de peso, y las consecuencias que de ello se derivan, procede describir de forma 
detallada cada una de las formas de medición, con sus ventajas e inconvenientes  (110). 
 Los primeros intentos de establecer la composición de los tejidos, derivan del 
análisis mediante biopsia de  los mismos. Posteriormente se realizaba una extrapolación 
de los resultados obtenidos a partir de estas muestras, lo que conllevaba importantes 
errores. Además, únicamente se tiene constancia de un análisis de cadáver infantil 
completo (111). 
En adultos, se han realizado algunas disecciones completas por lo que se dispone 
de datos sobre la variación del tamaño de los órganos, pero no sobre datos moleculares 
o bioquímicos (112, 113). Sin embargo, lo que sí se puede deducir de estos estudios es 
que la composición corporal de los tejidos corporales es constante entre individuos, si 
bien sus características varían en las distintas edades.  
  A partir de estos modelos poco funcionales se han ido desarrollando diversas 
técnicas que permiten la cuantificación de la composición corporal en sujetos “in vivo”, 
basándose en las propiedades específicas de los distintos materiales (114). Todas ellas 
consideran el cuerpo como un modelo multicompartimental, es decir, formado por 
varios compartimentos, y tratan de medir cada uno de estos. 
 Según cómo subdividan el contenido corporal se puede hablar de modelos: 
• bicompartimentales: consideran que el cuerpo está  formado por dos 
compartimentos: masa grasa y no grasa, que engloba todo el resto de tejidos. El 
método más comúnmente utilizado para medir la composición corporal según 













• tricompartimentales: consideran que el cuerpo está formado por tres 
compartimentos, al subdividir la masa no grasa en dos: agua corporal y el resto 
de contenidos sólidos (principalmente ósea y magra). Precisan medir el 
contenido de agua total del cuerpo, lo que se realiza generalmente mediante 
métodos de dilución. 
 








• tetracompartimentales: consideran que el cuerpo está formado por cuatro 
compartimentos. Subdividen la masa no grasa en músculo (masa magra), masa 
ósea y agua. Precisan medir el contenido mineral óseo (por ejemplo mediante 
densitometría) y el contenido proteico (análisis de activación de neutrones). 
Como la medición del contenido proteico es extremadamente compleja, a veces 
se asume que la masa proteica es proporcional a la ósea. 
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También existe otro modelo tetracompartimental, en que la masa no grasa se  
subdivide en masa celular, agua extracelular y sólidos extracelulares. 
 









• multicompartimentales: subdividen el cuerpo en sus distintas moléculas 
medibles, lo que permite ampliar nuestro conocimiento sobre la composición del 
mismo. 
 
Existen varios métodos de medida para cada uno de los compartimentos que 
se analizan, y el resultado final será tanto más fiable si se realiza la medición del 
compartimento determinado mediante varios métodos independientes. 
  
4.3.2. TÉCNICAS DE MEDIDA DE COMPOSICIÓN CORPORAL 
 
A continuación se realiza un breve repaso de las técnicas existentes para medir 
cada uno de los compartimentos mencionados, incidiendo de forma más detallada en 
aquellas que se han empleado en nuestro estudio. 
Tipos de medidas de composición corporal: 
      4.3.2.1 Hidrodensitometría 
      4.3.2.2 Pletismografía 
      4.3.2.3 Métodos de dilución - agua corporal total 
                                                   - agua intracelular 
                                                   - agua extracelular 
      4.3.2.4  Densitometría 
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      4.3.2.5 Impedanciometría 
      4.3.2.6 Resonancia magnética 
      4.3.2.7 TAC 
      4.3.2.8 Análisis de neutrones activados 
      4.3.2.9 Antropometría.Pliegues 
 
4.3.2.1. Peso bajo el agua. Hidrodensitometría 
 
Actualmente no muy utilizada, aunque tradicionalmente ha sido considerada 
como método de referencia para comparar con el resto de las técnicas. En ella se 
sumerge al individuo en un tanque de agua. Se calcula la densidad utilizando el peso del 
individuo bajo el agua, (o bien la cantidad de agua desplazada), y el peso del mismo 
fuera del agua (115). 
Posteriormente, y asumiendo un modelo bicompartimental (masa grasa y no grasa), 




El problema surge  a la hora de considerar la densidad de la masa grasa y la no 
grasa como constantes. En  general la densidad de la masa grasa se considera  constante 
(116, 117), pero dado que el componente de masa no grasa es heterogéneo, resulta 
difícil poder asumir su densidad como constante. Por tanto, para poder hacer una 
estimación exacta deberíamos introducir un modelo tri o tetracompartimental (118) 
subdividiendo la masa no grasa en masa mineral, proteínas y agua, lo que requiere la 
utilización de métodos adicionales como la densitometría, activación de neutrones y 
agua marcada respectivamente. 
Así, si no utilizamos estos métodos, el error en el cálculo de la masa grasa puede 
ser de alrededor de un 3-4% del peso corporal total (119), por lo cual la 
hidrodensitometría no podría ser considerada un método de referencia. Por contra, si 
debemos disponer de  técnicas adicionales es dudosa la utilidad de la medida de la 
densidad corporal. Existe sin embargo un estudio en adultos (120), en el que se ha 













de la determinación los diferentes componentes corporales (utilizando densitometría, 
agua corporal total mediante agua marcada y nitrógeno corporal total mediante 
activación de nitrógeno). En este estudio se obtienen resultados muy similares entre la 
masa corporal calculada a partir de la hidrodensitometría y la medida directamente a 
través de los métodos referidos. 
 Además de todo esto para poder determinar con exactitud la densidad de la 
masa corporal deberemos estimar también el volumen pulmonar residual, generalmente 
mediante espirometría, lo que produce un error adicional para la predicción de masa 
grasa que se ha  estimado entre un 1 y un 3%.  
La hidrodensitometría en niños y sujetos enfermos resulta un método difícil de 
utilizar, lo que añadido a la baja precisión de medida de masa grasa, lo hacen un método 
poco recomendable en la actualidad. 
 
4.3.2.2. Pletismografía de desplazamiento de aire 
 
 A diferencia de otros sistemas éste requiere una mínima colaboración por parte 
del sujeto, es breve y puede ser realizado por un técnico con mínima preparación (121). 
La pletismografía de desplazamiento de aire consiste en la medición del 
volumen de un objeto de forma indirecta, midiendo el volumen de aire que desplaza en 
una cámara cerrada (pletismógrafo). Así, el volumen corporal de un sujeto se mide con 
éste sentado dentro de la cámara, lo que desplaza un volumen de aire igual a su volumen 
corporal. El volumen corporal se calcula de forma indirecta restando al volumen de aire  
de la cámara vacía el volumen de aire cuando el sujeto se sitúa en el interior. 
El aire dentro de la cámara se mide mediante la ley de Boyle-Mariotte. El 
aparato consta de dos cámaras, una donde se introduce el paciente y otra que sirve como 
referencia. Ambas cámaras están separadas por un diafragma capaz de oscilar. El 
paciente se coloca en una cámara estanca, y se aumenta ligeramente la presión, a la vez 
que el diafragma que conecta ambas cámaras se mueve ligeramente, con el fin de 
modificar los volúmenes. Sabemos que, según  la ley de Boyle-Mariotte: cuando el 
volumen y la presión de una cierta cantidad de gas es mantenida a temperatura 
constante, el volumen (V) será inversamente proporcional a la presión (P):  
 
 kVP =⋅  
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Donde k es constante si la temperatura y la masa del gas permanecen constantes. 
 No es necesario conocer el valor de la constante k para poder hacer uso de esta 
ley: si consideramos las dos cámaras, y mantenemos constante la cantidad de gas y la 
temperatura, deberá cumplirse la relación: 
 
   
    2211 PVPV ⋅=⋅  
  
 
La pletismografía empezó a utilizarse a principios del siglo XX, pero los 
primeros resultados estables datan de 1960, cuando empiezan a surgir aparatos capaces 
de mantener la temperatura constante a pesar de encontrarse un individuo en el interior 
del pletismógrafo. 
Actualmente el pletismógrafo (122) que se comercializa está dividido en dos 
cámaras; una de prueba (para el sujeto) y una de referencia. Los volúmenes de las 
cámaras son de unos 450-300 litros respectivamente. Entre ambas cámaras se sitúa un 
diafragma que oscila, produciendo  modificaciones en el volumen de dichas cámaras. 
Estas modificaciones son iguales en cuanto al valor absoluto del volumen pero de signo 
opuesto, y producen también mínimos cambios de presión que son monitorizados por 
transductores y analizados. El cociente de presiones da una medida del volumen de la 
cámara  en base a la ecuación anteriormente descrita.  No es necesario que el aire entre 
ambas cámaras se mantenga en condiciones isotérmicas, puesto que éste se expande y se 
comprime de forma adiabática (gana y pierde libremente calor durante su compresión y 




















                                     
 
En donde γ es el cociente de la temperatura específica del gas a una presión 
constante para un volumen constante y  en el caso del aire equivale a 1,4. 
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En esta cámara la mayoría de las medidas se realizan en condiciones adiabáticas, 
pero deberemos tener en cuenta que hay una pequeña proporción del volumen de aire 
que se mantiene en condiciones isotérmicas (volumen pulmonar, cerca de la piel o 
pelo), y que con pequeños cambios de volumen, el aire en condiciones isotérmicas se 
comprime casi un 40% más que el adiabático. Por eso el sujeto se introduce con gorro y 
con la piel cubierta por ropa ajustada, y se efectúan correcciones para el volumen 
pulmonar. 
Al igual que sucedía en el método de la hidrodensitometría descrito anteriormente, 
también estamos considerando el volumen residual funcional como parte del volumen 
residual del sujeto. 
 Éste método de medida es más sencillo que el primero (además la medición 
puede ser repetida sin mucho esfuerzo), y ha mostrado en diversos estudios en adultos 
poseer una buena correlación con éste. Existen siete estudios realizados en niños de 
entre 6 y 19 años que determinan la utilidad del pletismógrafo comparándolo con los 
resultados obtenidos por hidrodensitometría. Cinco de ellos,(123-127) no encuentran 
diferencias en el porcentaje de masa grasa estimada entre ambos incluso estimando el 
volumen residual funcional pulmonar mediante fórmulas en lugar de medirlo de forma 
directa (rangos entre 0,6-1,7%, aunque en alguno (124) si hay diferencias 
estadísticamente significativas intraindividuales). En el estudio realizado por Lockner 
(128) se obtienen diferencias estadísticamente significativas al comparar la densidad 
corporal obtenida por ambos métodos, y también con respecto al porcentaje de masa 
grasa. En el estudio de  Fields (129) se observó una sobreestimación con respecto a las 
hidrodensitometría del 2,6% en el porcentaje de masa grasa.  
 También se han realizado comparaciones entre este método y la densitometría. 
En este caso existen tres estudios con resultados contradictorios. En el estudio de 
Lockner (128), existía una fuerte correlación entre las dos técnicas pero el porcentaje de 
masa grasa era un 2,9% más bajo en la medida por pletismografía. También se encontró 
un menor porcentaje de masa grasa (2,2%) mediante  pletismografía en el estudio 
conducido por Fields (129) En el de  Nunez (126), sin embargo, no se encontraron 
diferencias. La mayoría de las diferencias encontradas en estos estudios podrían deberse 
al tipo de ropa utilizada por los sujetos en la pletismografía, al orden de realización de 
las pruebas y al cálculo de la medida del gas intratorácico. Además, la pletismografía 
asume de nuevo un modelo bicompartimental para la medición de la composición 
 47 
corporal (masa grasa-no grasa), asumiendo que las densidades de ambas son constantes 
(0,9 Kg/L para la masa grasa y 1,1 Kg/L para la no  grasa). En niños, por ejemplo, 
sabemos que la masa no grasa contiene un porcentaje de agua mayor y de 
mineralización menor que en los adultos, por lo que se deberían utilizar ecuaciones de 
corrección como las propuestas por Lohman (130). Estas ecuaciones mejoran los 
resultados obtenidos mediante hidrodensitometría y pletismografía, y han sido avaladas 
en estudios realizados con posterioridad (131), que demuestran que al utilizarlas los 
resultados son mucho más parecidos a los obtenidos utilizando un modelo ideal de 
cuatro compartimentos. 
Todas las evidencias anteriores se hallan resumidas en la tabla 2. 
 
Tabla 2: Estudios comparativos de medición de la composición corporal mediante pletismografía-
hidrodensitometría 










Ew et al   
(123) 
 
8-17 90,1 0,8% (no significativo) - Puede haber sobreestimación del 1% masa grasa si se 
estima el volumen pulmonar. 
 - Sobreestima el porcentaje de masa grasa en niños 
con menor porcentaje y la infraestima con respecto a 
hidrodensitrometría en niños con más masa grasa 
Dewit O et 
al (124)  
8-12  0,8% (No significativo) Sí observan diferencias individuales significativas 
entre métodos, no en la media 
Nuñez et al 
(125)  
  No significativo  
Wells et al 
(127)  
5-7  0,4% (No significativo) Utiliza fórmulas pediátricas para el cálculo del 
volumen pulmonar. 
Nunez et al 
(126)  
6-19  1,2% (No significativo) También lo compara con densitometría obteniendo 
resultados similares. 
Infraestima  masa grasa en niños más delgados y la 
sobreestima en los más gruesos (no significativo) 
Fields et al 
(129)  
9-14  2,6% (significativo) Lo compara con modelo tetracompartimental, siendo la 
técnica más precisa para esta estimación de masa 
grasa. 
Lockner et 
al (128)  
10-18  -2,9% (estadísticamente 
significativo) 
Menor porcentaje de masa grasa con respecto a dexa (-
2,9%), pero fuerte correlación 
 
 
En el estudio de Fields se  comparan los resultados obtenidos mediante 
pletismografía con los obtenidos mediante la utilización de un modelo 
tetracompartimental (129) En este estudio los principales inconvenientes para la 
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utilización de la pletismografía fueron la necesidad de reposo en los niños, así como el 
mantener temperatura, humedad y presión constante (obviado analizando a los niños 
antes de realizar ejercicio). Además, señalan como tercer problema la recomendación de 
utilizar cámaras en las que el volumen de la cámara con respecto al volumen del sujeto a 
analizar sea menor de 6, lo que es imposible con los instrumentos disponibles en la 
actualidad. (en este estudio el ratio medio es de 9). A pesar de ello y mediante la 
disminución de las dos primeras fuentes de error mencionadas, los resultados obtenidos 
con respecto al análisis tetracompartimental fueron considerados válidos tanto para la 
evaluación de masa grasa como no grasa, por lo que concluye que si bien siempre es 
preferible el análisis tetracompartimental, y dada su complejidad, la pletismografía 
podría ser considerada una técnica válida y precisa para la evaluación de niños. 
En general se considera que la pletismografía es una técnica válida y fiable, 
aunque se necesitan más estudios para poder establecer con seguridad una comparación 
con el resto de los métodos de composición corporal en niños. 
 
4.3.2.3. Métodos de dilución   
 
Se basan en el principio de que es posible averiguar el volumen de un 
componente corporal específico a partir de la determinación de la concentración en el 
mismo de un marcador previamente administrado (110). Dicho marcador puede ser 
administrado de forma oral o intravenosa. Para determinar la concentración del mismo 
se recogen muestras de fluidos corporales (saliva, orina, sangre) en dos momentos 
distintos: una previa o inmediatamente después de administrar el marcador (para 
conocer la concentración basal del mismo en el cuerpo) y otra una vez que el marcador 
administrado se haya distribuido por el compartimento a medir (tiempo de equilibrio).  
El marcador administrado debe reunir varias propiedades: 
• Sólo se debe distribuir en el compartimento a medir 
• Su distribución en el mismo se debe realizar de forma uniforme 
• No se debe metabolizar durante el tiempo de equilibrio 
• Debe alcanzar el tiempo de equilibrio de forma rápida 
 
Si el marcador administrado se elimina de forma rápida por orina, también se deberán 
medir las concentraciones del mismo en dicho medio con el fin de ajustar los cálculos, 
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realizando las  correcciones oportunas para estimar las pérdidas por la excreción del 
marcador, así como por  fallos en el cálculo del tiempo de equilibrio. La ecuación 
quedaría de la siguiente forma: 
 
 









Donde: k1, k2, k3: correcciones por errores en el tiempo de equilibrio   
             D: dosis de marcador administrada 
             E: dosis de marcador excretada hasta alcanzar el tiempo de equilibrio 
             Dt:concentración del marcador tras alcanzarse el tiempo de equilibrio 
             D0:concentración del marcador a tiempo basal 
 
El agua dentro del cuerpo se distribuye a su vez en dos niveles, agua extracelular y agua 
intracelular, por lo que según el tipo de marcador utilizado podremos determinar bien al 
agua corporal total, el intracelular o el extracelular. 
 
4.3.2.3.1. Agua corporal total 
 
La molécula que constituye el mayor porcentaje de la composición corporal 
extracelular es el agua, que representa, según la edad del sujeto (cuanto menor es la 
edad del individuo mayor es su porcentaje de agua corporal), entre un 70-83% de la 
masa libre de grasa. Así pues, si conocemos la masa libre de grasa mediante técnicas de 
dilución podremos estimar la cantidad de masa grasa (masa grasa=masa corporal total-
masa libre de grasa). 
La medición del agua corporal total mediante técnicas de dilución se puede llevar a cabo 
a través del marcaje con deuterio, tritio u oxígeno18. En todas se administra el marcador 
y se recogen dos muestras de sangre, orina o saliva (una previa a la administración o 
inmediatamente después y otra tras el periodo de equilibrio -2,3 horas). Para calcular el 





















 N= espacio de dilución 
A: dosis del isótopo en gramos 
a: porción de la dosis del isótopo conservada para el análisis espectroscópico 
T: cantidad de agua en que se diluye el isótopo previamente al análisis 
Ea: enriquecimiento isotópico de la dosis administrada 
Et: enriquecimiento isotópico del agua utilizada 
Ep: enriquecimiento isotópico de la orina previo a la administración del agua marcada 
Es: Enriquecimiento isotópico de la orina tras la administración del agua marcada. 
 
En general, los valores obtenidos mediante agua marcada con deuterio se 
consideran de referencia a la hora de compararlos con otros métodos de medida de 
composición corporal, y son de amplia utilización en la estimación de modelos 
multicompartimentales. 
Existen múltiples ecuaciones específicas para el cálculo del agua corporal total a partir 
del espacio de dilución. Las últimas fueron desarrolladas por Wells a partir del estudio 
de 672 niños de entre 6 meses y 18 años (132), que encontró que las ecuaciones 
utilizadas previamente tendían a sobreestimar el agua corporal total, sobre todo en niñas 
y en menores de 1 año. 
 
4.3.2.3.2. Agua extracelular 
 
Con este método se identifican electrolitos intercambiables. Se suele administrar 
bromuro de sodio (Na Br) y posteriormente medir  bromo en suero (133). Al igual que 
para la medición del agua corporal total se deben obtener dos muestras, antes y después 
de alcanzar el equilibrio: en este caso las muestras son de  plasma: basal y otra unas 3-4 
horas después de la administración oral de bromo. 
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4.3.2.3.3. Agua intracelular 
 
Se solía utilizar potasio marcado radiactivamente, pero su vida media corta (12 
horas) y la dificultad de su adquisición han hecho que actualmente esta técnica esté en 
desuso. Actualmente, lo que se suele hacer para determinar el agua intracelular es 
administrar bromo y agua marcada con deuterio, y obtener por tanto de forma indirecta 
esta determinación: 
 
                    Agua intracelular= agua corporal total-agua extracelular 
 
Como inconveniente está el hecho de que vamos a acumular los errores de las otras dos 
formas de medida. 
Otra forma de determinarlo sería medir directamente el potasio corporal total (ya que el 
potasio es un ión predominantemente intracelular) 
 
4.3.2.4. Densitometría   
 
Actualmente, y sobre todo conforme ha aumentado la disponibilidad del  
equipamiento necesario para su realización, es una de las técnicas más utilizadas para 
determinar la composición corporal. Entre sus principales ventajas destacan su 
inocuidad, facilidad de uso y rapidez (134)  
   En muchos lugares se considera como el patrón oro para la determinación de la 
masa grasa. Se ha documentado ampliamente su precisión para la estimación de masa 
grasa, no grasa y densidad mineral ósea (135, 136). Para precisar su validez, y puesto 
que no se ha comparado con la medida de masa grasa en cadáveres, se han realizado 
varios estudios de modelos multicompartimentales. Como principal problema, se 
plantea el hecho de que existen diversas máquinas y fabricantes, por lo que se han 
llevado a cabo varios estudios comparando resultados con distintos modelos (137, 138), 





4.3.2.4.1. Principios de utilización 
 
La densitometría supone el cuerpo como un modelo tricompartimental formado 
por masa ósea, masa grasa y masa no grasa. 
Cuando un haz de rayos X o fotones atraviesa un sujeto, sufrirá una atenuación que va a 
depender del grosor, densidad y composición corporal de dicho sujeto. Así, cada uno de 
componentes del modelo tendrá su propio coeficiente de atenuación.  
 En la densitometría, el sujeto se coloca en supino, y se realiza un scanner longitudinal 
del mismo. En cada punto (píxel), se mide la atenuación del fotón emitido con dos 
energías diferentes.  







   
En donde: I= intensidad que se transmite 
                 I0= intensidad emitida  
                 T= grosor del material a través del cual se transmite 
                 µ=coeficiente de atenuación 
 
Si conocemos el grosor del material de atenuación (T), la ecuación puede expresarse de 





















   En donde: M= masa del material a través del que se emite el fotón 
                     µm= coeficiente de atenuación de las masa absorbente 
 
Si la masa absorbente está compuesta de dos o más materiales, como el cuerpo humano, 
el coeficiente de atenuación será la suma de cada unos de los componentes, cada uno de 
ellos expresado en función de su contribución a la masa total. 
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Los tejidos blandos con una proporción de agua y componentes orgánicos superior, 
tienen un coeficiente de atenuación menor que, por ejemplo, el tejido óseo, por lo que 
los pixels que contengan tejido óseo se van a distinguir fácilmente de los que no lo 
contengan.  Así, y en base a estudios teóricos y experimentales (141-143) se ha 
demostrado que si el fotón de baja energía (B) es de unos 40 kV y el de alta energía (A) 
de unos 70-100 kV, la masa de tejido óseo (os) y blando (bl) puede determinarse 






























                                Aquí:  LRA  es ln (I0/I) a alta energía 
                                            LRB es ln (I0/I) a baja energía 
  
 
Este sería el modelo utilizado en aquellas zonas del cuerpo con contenido óseo. Si en 
otro píxel determinado no existe tejido óseo, y siempre a través de unas ecuaciones 
parecidas aunque en este caso para tejido graso-magro; podremos conocer la cuantía de 
los mismos. La proporción de masa grasa y no  grasa determinada en aquellos  puntos 
en que no existe hueso se extrapola a la cantidad de tejido “no óseo” determinado en las 
áreas con tejido óseo con el fin de poder determinar en éstas qué proporción de lo 
medido corresponde a cada tipo de tejido. Es decir, que si bien la densitometría 
proporciona tres medidas diferentes, no mide los tres componentes en todos  los puntos  
sino que realiza una aproximación basada en la proporción de masa grasa-magra en las 
zonas en que se pude medir. Alrededor de un 45% de los pixels del cuerpo contienen 
tejido óseo, por lo que casi la mitad de la determinación del tejido graso-no graso se 
basa en cálculos y no en medición directa. 
Para que la separación de tejidos blandos en graso-magro se pueda realizar de forma 
precisa es importante que el estado de hidratación sea adecuado; así, si añadimos suero 
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salino fisiológico, con mayor porcentaje de atenuación que el tejido normal, se 
producirá una infraestimación de la masa grasa (144, 145). Sin embargo, si el líquido 
añadido tiene el mismo coeficiente de atenuación que la masa magra, no veremos 
alteraciones en las proporciones de ambos tejidos (por ejemplo en pacientes en 
tratamiento con hemodiálisis o tras evacuación de ascitis no se producen modificaciones 
en las medidas de masa grasa por DEXA) (146, 147). 
 
4.3.2.4.2. Validez del método 
 
La densitometría es un método sencillo, eficaz y que tiene como principal efecto 
adverso la exposición a una mínima cantidad de radiación (entre un 0,03mSV (1 
msV=0,1mrem, siendo 0,03 mRem, aproximadamente un 1 % de la radiación recibida 
en una radiografía de tórax (133) ). 
Además asume un coeficiente de atenuación constante para el tejido graso y óseo y, 
como se ha mencionado con anterioridad, la proporción de tejido graso-magro también 
se asume como constante. Aun así es una técnica precisa, reproducible y que puede ser 
utilizada en todos los grupos de edad (únicamente no podría se utilizada en sujetos 
cuyas dimensiones superen las de la camilla en que se realiza la medición).  
En 1998 Rigo et al publicaron un estudio (303) en que midieron la composición 
corporal de 108 recién nacidos términos y pretérminos (53 correspondían a pretérminos 
sanos evaluados a la edad de término y el resto a recién nacidos sanos de peso adecuado 
a su edad gestacional). Estos recién nacidos fueron analizados según las ecuaciones 
previamente obtenidas mediante el análisis de 18 cochinillos a los que les practicaron 
tres mediciones consecutivas mediante densitometría y posteriormente, tras su 
sacrificio, un análisis químico. De estos análisis se obtuvo la ecuación de corrección 
para la corrección de la medida estimada mediante densitometría. En el estudio, el error 
de estimación del porcentaje de masa grasa mediante densitometría disminuía de forma 
significativa conforme se incrementaba el porcentaje de masa grasa. En cuanto al 
estudio en humanos, se comprobó que los valores de masa magra, masa grasa, 
contenido mineral óseo y superficie ósea estaban relacionados de forma exponencial 
con la edad gestacional y la talla. Además se comprobó que el peso corporal obtenido 
mediante densitometría era la única variable capaz de predecir el contenido mineral 
óseo y la superficie ósea. También era el mejor predictor de la masa magra y grasa, pero 
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en este caso también influido por el género. Rigo et al (303) definieron las mejores 
ecuaciones para calcular la composición corporal (tabla 3). 
 
 
Tabla 3:Ecuaciones para el cálculo de la composición corporal según Rigo 
                 Masa magra =  0,733 peso corporal por dexa+ 50   sexo + 250.0 
                           (r²=0,98  EEM= 81,8, p<0,00001) 
                  Masa grasa = 0,249 peso corporal por dexa- 49,7 sexo- 238,2 
                          (r²=0,85  EEM= 80,4, p<0,00001) 
                  Masa grasa (%) =  30,7  log (peso corporal por dexa) – 2,1  sexo- 89,3 
                           (r²=0,72  EEM= 2,7, p<0,00001) 
                  Contenido mineral óseo =  0,215  peso corporal por dexa- 12,6 
                            (r²=0,94  EEM= 4,33, p<0,00001) 
                  Área ósea =  0,746 peso corporal por dexa+ 51,33 
                            (r²=0,95  EEM= 13,5, p<0,00001) 
                  Contenido mineral óseo =  8,311 10 -4  (área)² - 1,827+10-9   (área)4 - 0,13 
                            (r²= 0,96  EEM= 3,6, p<0,00001) 
 
          DXA: densitometría  EEM: error estándar de la media  Sexo: femenino=1; masculino=2 
 
El error en la estimación del contenido corporal de calcio obtenido fue de 
aproximadamente un 4,4%. También resultó ser una técnica muy fiable en la estimación 
del contenido mineral óseo (error 1,95%) y peso corporal (error 0,09%); sin embargo la 
reproducibilidad disminuyó algo al estimar la masa grasa (5,3%). Generalmente se 
produjo una sobreestimación de la misma, sobre todo en sujetos con un bajo porcentaje 
de masa grasa. Sin embargo, este error puede disminuirse aplicando dos ecuaciones 
diferentes para la estimación de la masa grasa en sujetos con porcentaje de contenido 
graso alto o bajo. Cuando en este estudio se aplicaron dichas ecuaciones de corrección, 
las estimaciones de masa grasa fueron prácticamente idénticas a las obtenidas mediante 
estudios químicos. Al analizar todos los datos, concluyen que la densitometría es una 
técnica segura, precisa y exacta para medir la composición corporal en niños. 
Parte de estos mismos autores utilizaron la densitometría para observar las diferencias 
en la composición corporal en dos grupos de niños pretérminos (peso al nacimiento 
<1750 gramos), que diferían entre si en la alimentación suministrada (fórmula de 
prematuros o leche materna suplementada)(148). Ambos grupos fueron evaluados con 
una diferencia de tres semanas, y se comprobaron diferencias en la composición 
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corporal de ambos grupos en los dos momentos de la medición, por lo que se deduce 
que  la densitometría puede ser utilizada para realizar comparativas en dos momentos 
distintos. 
 
4.3.2.4.3. Comparación entre métodos 
 
Existen estudios realizados comparando la técnica tanto con pletismografía 
como por hidrodensitometría en niños de entre 10 y 18 años. En cuanto al porcentaje de 
masa grasa estimado se observaron resultados similares entre dexa e hidrodensitometría, 
aunque tendían a ser aproximadamente un 2,9% superiores a los obtenidos mediante 
pletismografía (128). En un estudios en niños mayores de 6 años (149) que compararon 
el porcentaje de masa grasa estimado mediante densitometría y mediante un modelo 
tetracompartimental (con medidas del agua corporal total, densidad corporal y 
contenido mineral óseo) se encontraron distintas mediciones del porcentaje de masa 
grasa, pero existía una relación importante entre ambos, por lo que, y considerando su 
disponibilidad y facilidad de manejo, el método puede ser considerado apropiado. En 
este mismo estudio se vio que las mayores diferencias se observaban por 
sobreestimación de la masa grasa en sujetos con alto porcentaje de la misma e 
infraestimación en sujetos con poco porcentaje de masa grasa. También deberemos 
contemplar las diferencias según el tipo de densitómetro utilizado; el estudio 
mencionado está realizado con un Lunar, mientras que en estudios comparativos entre 
un modelo tetracompartimental y el densitómetro Hologic se ha visto una 
sobreestimación del porcentaje de masa grasa (150, 151) si bien en otro estudio no se 
demostraron diferencias (152). Además se debe tener en cuenta que la tecnología de 
análisis está en constante progreso, y que incluso diferentes versiones de software 
pueden producir distintos resultados, lo que resulta de suma importancia a la hora de 
comparar estudios (153). 
También se han comparado los resultados obtenidos con esta técnica con la resonancia 
magnética (RM), observándose un coeficiente de correlación con los resultados 
obtenidos mediante RM muy altos, de 0,98 (154)  
Por tanto, si bien deberemos tener en cuenta las limitaciones indicadas en el uso de esta 
técnica, la densitometría puede ser considerada un método fácil y relativamente preciso 




         La impedanciometría permite determinar el contenido de agua corporal total y de 
masa libre de grasa. Aprovecha las propiedades eléctricas de los tejidos para estimar 
estos parámetros.  
4.3.2.5.1. Principios de bioimpedanciometría 
 
Sabemos que la resistencia de un tejido conductor cilíndrico  es directamente 
proporcional a su longitud, e inversamente proporcional a su grosor. Aunque el cuerpo 
no es un cilindro uniforme, se puede establecer una relación empírica entre el cociente 
de impedancia (longitud de conducción²/resistencia), y el volumen de agua, que 
contiene electrolitos capaces de conducir la corriente a través del cuerpo (155, 156).  
En la práctica, utilizamos como longitud la altura (por la dificultad de medir la 
longitud del tejido conductor, que sería desde la muñeca hasta el tobillo). En otras 
palabras la relación empírica se establece entre la masa magra (generalmente se asume 
que en un 73% es agua, aunque el porcentaje de agua depende de la edad del sujeto, 
siendo mayor cuanto menor es éste) y la  altura²/resistencia. Para ajustar la ecuación de 
impedancia a un cilindro real, utilizaremos un coeficiente dependiente, entre otros, de la 
anatomía de los segmentos investigados.  
De lo anteriormente expuesto se deriva que podremos encontrar errores cuando 
haya alteraciones en  la resistencia de los materiales de conducción, variaciones en la 
relación altura/longitud conductora, y variaciones en la forma del cuerpo y de los 
segmentos corporales (estos últimos se comportan como si estuvieran dispuestos en 
serie en un circuito eléctrico, por lo que los segmentos cortos y gruesos son los que 
menos contribuyen a la resistencia total). 
El cuerpo ofrece dos tipos de resistencia a la corriente eléctrica; los 
denominados reactancia (resistencia capacitativa) y resistiva (llamada simplemente 
resistencia). La capacitancia deriva de las membranas celulares,  y la resistencia de los 
fluídos intra y extracelulares. La impedancia se refiere a la combinación de ambos.  
Generalmente, para representar los tejidos biológicos se utiliza la resistencia de 
los tejidos extracelulares en paralelo con  un segundo brazo del circuito, conformado 
por la capacitancia y la resistencia de los tejidos intracelulares dispuestos en serie. 
 La resistencia y la capacitancia pueden ser medidas en un amplio rango de 
frecuencias (la mayoría de los impedanciómetros operan a 50 kHz).  A frecuencias bajas 
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(cercanas a cero, R0), la membrana celular actúa como aislante, no permitiendo el paso 
de corriente, pasando  la corriente a través del líquido extracelular, por lo que la 
resistencia medida en ese momento es debida únicamente al líquido extracelular. Por el 
contrario, a frecuencias elevadas, (R∞) las membranas (capacitancia) actúan como un 
capacitante perfecto, por lo que la resistencia corporal total en ese momento refleja la 
combinación de la resistencia del líquido intra y extracelular. 
En el cuerpo humano no se pueden utilizar corrientes elevadas, por lo que se 
suelen utilizar corrientes de alrededor de 50 kHz.  A este nivel, la corriente pasa a través 
del espacio intra y extracelular, en una  proporción  que  depende de cada tipo de tejido.  
La relación entre capacitancia y resistencia refleja que los tejidos tienen distintas 
propiedades eléctricas, las cuales además se afectan de forma diferente al variar el 
estado de hidratación, nutricional o de salud. Como veremos posteriormente, en el 
análisis de impedanciometría por vectores, si representamos gráficamente la resistencia 
y la capacitancia estandarizadas por la altura, observamos que las distintas 
enfermedades aparecen representadas de forma diferente, lo que podría suponer una 
gran ayuda para el diagnóstico. 
La impedanciometría se caracteriza por poseer una serie de particularidades que 
la hacen especialmente importante a la hora de evaluar niños: es inocua, fácil de utilizar 
e  indolora. Además de todo ello, proporciona datos en un tiempo muy corto y su coste 
es extremadamente bajo, lo que le otorga grandes ventajas con respecto al resto de las 
técnicas propuestas. 
Los pocos estudios publicados en niños han demostrado su alta tasa de precisión 
y reproducibilidad (157). Este método ha sido comparado con la medición de 
composición corporal mediante dilución de potasio, demostrándose una alta tasa de 
correlación con los valores de referencia de agua corporal total, intracelular y 
extracelular (158). También se ha utilizado como medidor de la malnutrición protéico-
calórica en niños (159). Carla Fjeld desarrolló ecuaciones predictivas en niños tomando 
como método de referencia la valoración del agua corporal total obtenida mediante 
métodos de dilución, obteniendo resultados comparables con ambos métodos en niños 
de entre 3 y 30 meses (160) La ecuación desarrollada es la siguiente (coeficiente de 
correlación con agua marcada 0,99): 
 








     
 
A su vez, y si tenemos en cuenta el porcentaje de agua corporal total de cada sujeto  
(que como hemos dicho antes está influenciado por la edad), podremos deducir la 
cantidad de masa no grasa de los sujetos. Uno de los estudios más recientes que  
determinó la composición corporal mediante un modelo multicompartimental a partir de  
la medición de agua corporal total, potasio corporal total, y densitometría estableció los 
siguientes porcentajes de agua corporal total según la edad y sexo (161)  
    
 
            Niños                                                          Niñas 
       6 meses : 81%                                    6 meses: 81% 
       12 meses: 79%         12 meses: 79% 
       18 meses: 78%         18meses: 78% 
       24 meses: 77%         24 meses: 78% 
 
 
En cuanto a la técnica a utilizar, ha sido muy bien estudiada por Sesmero et 
al(162).En su estudio, publicado en el año 2004, en que analiza la influencia de diversos 
factores (colocación, movilidad e ingesta) en un grupo de 69 niños de entre 0 y 6 meses, 
definen  exactamente la colocación de los electrodos, así como el efecto del movimiento 
y otros parámetros sobre las mediciones obtenidas. Es necesaria la colocación de 4 
electrodos en marcas anatómicas precisas: uno de ellos se coloca en el miembro 
superior, en la cara anterior de la muñeca, en la unión de la epífisis del radio y cúbito, 
con el otro sensor unos 3 cm por encima. En cuanto a la colocación de electrodos en la 
pierna, se coloca el primero en la cara anterior del tobillo, en el punto medio de los 
maleolos interno y externo, y el segundo a 3 cm del primero. La distancia entre 
electrodos influye sobre todo en la medición de resistencia intracelular, no observándose 
diferencias significativas  en la medición de resistencia extracelular. 
Se debe lograr que el sujeto esté lo más quieto posible, ya que  cualquier tipo de 
movimiento produce un aumento de la medida de la resistencia extracelular e 
intracelular. Si se realiza la medición con el sujeto envuelto, con el fin de proporcionar 
contención, existe un aumento de la resistencia extracelular, mientras que la intracelular 
no varía. En cuanto a la influencia del ayuno en las mediciones (medición de valores en 
ayuno, en periodo postprandial inmediato, y tras 15 y 30 minutos de la ingesta), sólo se 
han encontrado diferencias significativas en los niños de una semana entre la medición 
en ayuno y las de 15-30 minutos tras la ingesta. La técnica, además, ha demostrado ser g 
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4.3.2.5.2. Tipos de bioimpedanciometría 
 
 Impedanciometría de frecuencia única 
 
En la impedanciometría de frecuencia única se utiliza el paso de corriente 
eléctrica  (generalmente 50 kHz), a través de unos electrodos situados en manos y pies. 
(a veces se utilizan medidas mano-mano ó pié-pié). A dicha frecuencia, la 
impedanciometría mide la suma de resistencias intra y extracelulares.  
Permite estimar la masa libre de grasa, y el agua corporal total a través de 
ecuaciones extraídas del análisis de la composición corporal en sujetos sanos, pero no 
puede evaluar diferencias en el agua intracelular. No es válida si existen alteraciones 
importantes en el estado de hidratación del sujeto. 
 
 Impedanciometría multifrecuencia 
 
Utiliza también ecuaciones empíricas para determinar la composición corporal, 
pero determina la impedancia en múltiples frecuencias (0, 1, 5, 50, 100, 200, 500 kHz) 
para evaluar la masa libre de grasa, agua corporal total, agua intracelular y extracelular. 
Si bien se ha comprobado que la reproducibilidad de la impedanciometría en 
frecuencias inferiores a  5 kHz  ó superiores a 200 kHz es escasa. 
Según algunos estudios (163), la impedanciometría de múltiples frecuencias 
permite estimar de forma más precisa el contenido de agua extracelular en sujetos sanos, 
mientras que la de frecuencia única es mejor estimador en sujetos enfermos. 
 En estudios que la comparan con la espectroscópica (164), es mejor que ésta 
para estimar el agua corporal total y parecida para estimar agua extracelular. 
 
 Espectroscopia bioeléctrica 
 
 Al contrario que las anteriores, la espectroscopia bioeléctrica utiliza modelos 
matemáticos y ecuaciones para establecer relaciones entre la resistencia y los 
compartimentos corporales o para predecir R0 y  R∞, y desarrollar posteriormente 
ecuaciones empíricas, en lugar de basarse en los modelos de representación de tejidos 
biológicos explicados al inicio del capítulo. 
 61 
Los modelos, ecuaciones y constantes definidos para la espectroscopia 
bioeléctrica han demostrado su precisión en sujetos sanos (165), pero todavía tienen que 
definirse mejor en sujetos enfermos. Por tanto, el valor de esta técnica está limitado a la 
obtención de un algoritmo y modelo de distribución de líquidos compartimentales 
adecuado (166)  
 
 Bioimpedanciometria segmentaria  
 
Se puede realizar de varias formas (167): 
-añadir dos electrodos más en la muñeca y pie contralaterales 
-colocar electrodos en el hombro, muñeca, espina ilíaca superior y rodilla 
-colocar electrodos en la parte proximal del antebrazo y pierna, y los corporales 
en el tronco y la porción proximal del muslo.  
Como el cuerpo podría representarse como un cilindro con diámetro muy ancho, 
su contribución a la resistencia es mínima. Por tanto, la mayor parte de la resistencia la 
proporcionan la masa libre de grasa de las extremidades. Así, a la hora de evaluar los 
cambios en composición corporal (masa muscular) o bien aumentos del líquido (agua 
corporal total) en el tronco, la impedanciometría global no nos va a proporcionar datos 
adecuados. 
La impedanciometría segmentaria busca poder evaluar precisamente cambios a 
este nivel, por lo que sería de utilidad al evaluar pacientes por ejemplo, con ascitis o 
fallo renal. 
Sin embargo, la precisión de esta técnica está todavía en entredicho (168) . 
 
 Bioimpedanciometría segmentaria localizada 
 
Trata de analizar fragmentos corporales específicos, para minimizar el efecto de 
factores de confusión (forma del cuerpo, estado de hidratación etc). Se ha utilizado para 
evaluar la grasa abdominal (169). También se ha utilizado con mediciones de las 
extremidades en pacientes con enfermedades neuromusculares (170), objetivándose una 
disminución de las resistencias en periodos de progresión de la enfermedad y un 
aumento de las mismas en periodo de remisión, por lo que podría utilizarse como 
marcador del estado de la enfermedad.  
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 Análisis de bioimpedanciometría por vector  
 
Utiliza la representación de la resistencia y reactancia  (estandarizadas por la 
altura) como un vector. Una vez representado el vector correspondiente al individuo, se 
puede comparar con las elipses de tolerancia 50%, 75% y 95% establecidas en base a 
vectores determinados en  la población de referencia (171-173) 
Se ha demostrado que los vectores situados más allá del la elipse de tolerancia 
del 75% indican una impedancia anormal en los tejidos, lo que puede deberse a (figura 
10): 
-si el vector se sitúa paralelo al de referencia, pero desplazado: cambios en el 
estado de hidratación: deshidratación si se sitúan por encima y sobrehidratación si lo 
hacen por debajo. 
-si el vector no es paralelo al principal y se desplaza hacia la izquierda o la 
derecha del de referencia es indicativo de cambios en el contenido de masa magra. 
 
Figura 10: Bioimpedanciometría por vector de un paciente tras someterse a un transplante de 
pulmón. 
 
                               
 
Tomado de Piccoli et al (171):  Las elipses representan los valores de tolerancia del 50-75 y 95% para una población 
sana.  Se obtuvieron medidas de bioimpedanciometría tras 1 (a) ,6 (b),12 (c) 18 (d) y 24 (e)  meses del transplante. El vector inicial 
(a) representa una disminución de la masa de tejidos blandos (caquexia).Los siguientes (b a d) reflejan una mejoría en el estado 
nutricional, con aumento del la hidratación de tejidos blandos (disminución de la resistencia con aumento de la reactancia).  El 
vector final que se desplaza del segmento inferior (sugerente de hiperhidratación) de forma paralela al eje mayor y al  centro de la 
elipse, indica la pérdida del exceso de fluidos y la recuperación total de la impedancia de los tejidos.  
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4.3.2.6. Resonancia magnética 
 
El principio de la resonancia magnética se basa en el análisis de la absorción y 
emisión de energía en el rango del espectro electromagnético. Al someter al cuerpo a  
un fuerte campo electromagnético  los núcleos de los átomos se alinean a favor o en 
contra de esta radiación. En el cuerpo existen átomos como los de hidrógeno, que se 
alinean a favor del campo, y otros que lo hacen en contra. Analizando la  alineación de 
los átomos podremos saber el número de átomos de hidrógeno en cada porción del 
cuerpo analizada, y mediante la suma de las mismas, la composición del cuerpo (151).  
Entre sus ventajas destacan su inocuidad, además de ser la única técnica que es capaz de 
analizar la composición corporal de una zona específica del cuerpo. También es la única 
técnica capaz de estimar la proporción de grasa intraabdominal, cuantificando la 
cantidad de grasa visceral, subcutánea e intermuscular que son las más relacionadas con 
el aumento de riesgo cardiovascular (133). Además, y puesto que es la única técnica 
capaz de diferenciar entre estos tipos de depósitos grasos, también nos va  a servir para 
monitorizar la repercusión de las intervenciones dietéticas destinadas a disminuir el 
riesgo cardiovascular. 
Como desventajas, subrayar su alto coste, la necesidad de un personal entrenado 
y el hecho de que únicamente mida la grasa presente en el tejido adiposo. Además, en 
niños puede precisar sedación y en el caso de prematuros muy pequeños las bajas 
temperaturas presentes en la sala de realización de la prueba pueden suponer un 
problema (174, 175)  
Existe una variedad de resonancia magnética (resonancia magnética 
cuantitativa), que es capaz de discernir las señales provenientes del tejido muscular, 
graso y agua. Sólo existe un estudio comparativo con esta técnica (176). 
 
4.3.2.7. Tomografía axial computarizada 
 
Detecta la capacidad de un haz de rayos X de atravesar el cuerpo, midiendo en 
cada punto la transmisión de los mismos. El haz de rayos X rota 360 grados alrededor 
del sujeto, y así, mediante sumación de la información sobre la transmisión de la 
radiación  en cada punto, es  capaz de generar imágenes de toda la superficie corporal. 
Se obtiene una imagen similar a la de la resonancia magnética. Permite, al igual que ésta 
conocer el contenido de grasa subcutánea y visceral en un tiempo de exploración mucho 
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más corto, pero la dosis de radiación necesaria hace que actualmente no sea una técnica 
muy utilizada.  
 
4.3.2.8. Análisis de neutrones activados. Potasio corporal 
total    
 
Se basa en el análisis de los componentes moleculares del cuerpo humano. En 
general los más utilizados son el potasio corporal total  y el análisis de activación de 
neutrones (177). 
 
4.3.2.8.1. Potasio corporal total 
 
El cuerpo posee un isótopo natural, el potasio 40, que constituye aproximadamente el 
0.012% del potasio total del cuerpo. Este isótopo emite radiación Ɣ que puede ser 
medida en un contador, de forma que posteriormente se extrapole la cuantía de la 
radiación detectada para estimar la cantidad de potasio corporal total. La duración de la 
medición varía según el tipo de contador, oscilando entre 20 minutos  una hora. Posee la 
ventaja sobre las técnicas de activación de neutrones de que no precisa irradiación.  
 
4.3.2.8.2. Activación de neutrones 
 
Esta técnica se basa en que cuando un átomo capta un neutrón experimenta un 
exceso de energía del que debe desprenderse inmediatamente. Si el nuevo átomo es 
radiactivo, se desprenderá de este exceso de energía en un tiempo conocido (vida 
media). Por ello, si exponemos el cuerpo a neutrones podemos  medir la energía que se 
desprende de forma inmediata y posteriormente.  
Existen varios tipos de generación de radiación, y en cada uno de ellos se recoge la 
radiación en un momento preciso para estimar el componente molecular que deseemos.  
Así por ejemplo para determinar la cantidad de masa grasa se puede realizar un choque 
inelástico de neutrones: en esta técnica se coloca al sujeto en una camilla que se 
desplaza sobre el generador de neutrones. El carbono y el oxígeno, que constituyen 
aproximadamente el 88% del peso en grasa, pueden medirse mediante el choque de 
neutrones contra ellos. 
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También se puede realizar una activación  de neutrones con  liberación inmediata de 
rayos gamma (detecta nitrógeno, cloro y calcio) o bien con liberación retardada 
(detección de calcio, cloro y sodio). 
Cada una de estas mediciones precisan generadores y receptores específicos, que se 
hallan disponibles en pocos lugares del mundo por lo que son técnicas poco utilizadas.  
 
4.3.2.9. Antropometría (pliegues) 
 
Constituye la técnica básica  y la única disponible sin necesidad de aparatos o 
técnicas especiales. Por eso, si establecemos las ecuaciones y relaciones adecuadas que 
nos permitan compararla con el resto de los métodos de referencia sería el método más 
útil.  Además de las medidas básicas (peso, talla y perímetro cefálico) se pueden obtener 
mediciones de los pliegues grasos mediante un plicómetro (generalmente tricipital, 
bicipital, subescapular y suprailíaco) y perímetros (braquial y abdominal son los más 
utilizados). La precisión de las mediciones antropométricas, si bien depende en buena 
parte de la experiencia del observador, suele ser baja. Coeficientes de variación para 
medidas repetidas de un 2% para los diámetros y un 10% para los pliegues son 
suficientes para certificar una técnica correcta. 
La medida de los pliegues cutáneos va a representar un marcador del acúmulo de 
grasa: así, cuanto mayor sean éstos, mayor será la superficie corporal, por tanto menor 
la densidad y mayor también el porcentaje de masa grasa. Existen diversas ecuaciones 
desarrolladas para cada grupo poblacional que relacionan el valor de dichos pliegues y 
el porcentaje de masa grasa. Una de las más utilizadas es la desarrollada por Brook en 
1971 (178) que realizó una estimación de las mismas comparando este método con la 
obtención del agua corporal total mediante agua marcada con deuterio. Estableció las 
siguientes ecuaciones para el cálculo de la densidad corporal:   

































El estudio de diferentes poblaciones ha dado lugar a distintas ecuaciones para estimar la 
composición corporal a partir de la medición de pliegues cutáneos, como son las de 
Deurenberg y Slaughter (179, 180). 
Varios estudios han demostrado una buena correlación entre la medición de 
pliegues cutáneos y el porcentaje de masa grasa obtenido por hidrodensitometría (181, 
182). En niños, existe un estudio español realizado sobre 365 niños sanos comparando 
índices antropométricos e impedanciometría que encuentra índices de correlación muy 
altos entre ambas técnicas (183). Sin embargo otros muchos estudios plantean dudas 
con respecto a la utilidad de este método para estimar el porcentaje de masa grasa (184). 
Generalmente los parámetros antropométricos han sido los más utilizados, por su 
amplia disponibilidad, para definir el estado de los sujetos. Por ejemplo, en la definición 
clásica de obesidad se emplea el IMC (índice de masa corporal), que es el resultado de 
dividir el peso entre la talla elevada al cuadrado.  Sin embargo, este método es poco 
sensible: así, en algunos estudios se ha demostrado que sólo clasifica como obesos al 
55% de las mujeres y al 54% de los hombres clasificados como obesos por métodos que 
valoran el porcentaje de masa grasa (185). Por eso, se han realizado numerosos estudios 
comparándolo con técnicas de referencia para validarlo, y se han creado diversas 
ecuaciones capaces de predecir de forma más exacta la cuantía de masa grasa en base a 
índices antropométricos, así por ejemplo Larsson (186) obtuvo mejores resultados para 
predecir el contenido total de masa grasa mediante la fórmula: peso/talla que mediante 
el índice de masa corporal. En niños,  si bien se reconoce su relación con el porcentaje 
de masa grasa, el IMC no es capaz de distinguir entre masa grasa y magra, y se ha 
comprobado que, por ejemplo, niños hospitalizados, pueden tener una disminución del 
mismo cuando en realidad han experimentado una ganancia de masa grasa y una 
disminución de masa magra (187). Por eso se han empleado otros indicadores, como el 
perímetro abdominal, que ha demostrado tener una mejor correlación con el perfil 
lipídico y la resistencia a insulina (188, 189) . 
El perímetro abdominal parece tener una correlación aceptable con el contenido total de 
masa grasa intraabdominal (190).En cuanto a los índices cintura/cadera, muy usados en 
adultos, en niños su utilidad es muy controvertida (190, 191) . 
Así pues parece que de lo anteriormente expuesto, y si bien es una técnica ampliamente 
disponible, la antropometría no puede ser considerada en el momento actual una técnica 
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de elección para predecir  el estado nutricional de los niños, puesto que su relación con 
la composición corporal muestra amplias diferencias con respecto a los métodos 
considerados de referencia. Serían necesarios más estudios para obtener suficientes 
datos o nuevas ecuaciones que permitan establecer relaciones más fiables. Estos datos 
permitirían el estudio de numerosos grupos poblacionales que no tienen a su alcance 




4.4. CRECIMIENTO Y COMPOSICIÓN CORPORAL DEL 
RECIÉN NACIDO TÉRMINO Y PRETÉRMINO 
 
 
Al inicio de esta revisión se ha enfatizado la desnutrición de prácticamente todos 
los recién nacidos más prematuros durante su estancia hospitalaria y se ha realizado una 
valoración de los datos disponibles en nuestro centro.  Existen numerosos estudios 
descriptivos que evalúan el estado nutricional de los niños de extremado bajo peso al 
nacimiento durante su hospitalizacón, y todos coinciden en que si bien la ganancia de 
peso cuando se supera la fase inicial de pérdida de peso puede ser igual o incluso 
superior a la estimada según las curvas de ganancia ponderal  intraútero (80, 192), la 
inmensa mayoría de nuestros niños reciben el alta domiciliara con un peso en un 
percentil inferior a aquel en el que se encontraban en el momento del nacimiento (2) .  
Es más, si en lugar de analizar percentiles, analizamos la disminución en la puntuación 
zeta desde el momento del nacimiento, un 96,2% de los niños experimentan un 
descenso en la misma, siendo en un 10,6% severo (diferencia de puntuación zeta entre 
el momento del nacimiento y el alta  mayor de 2) (193).  Además, la desnutrición 
postnatal afecta tanto a los niños hospitalizados en centros de nivel III (y, por tanto, con 
patología de mayor gravedad), como a aquellos hospitalizados en centros de nivel I o II, 
y con menores índices de gravedad  (194). Entre los factores que influyen en la 
desnutrición durante el ingreso hospitalario hay problemas intrínsecos como la edad 
gestacional (la posibilidad de experimentar desnutrición es inversamente proporcional a 
la misma) o el sexo; y extrínsecos como son la utilización de corticoides postnatales, la 
ventilación mecánica prolongada, la presencia de ductus arterioso persistente, 
enterocolitis necrosante y displasia broncopulmonar (80, 195, 196) Un aspecto 
importante puesto de manifiesto en el estudio de Marks y cols (193) es que aquellos 
niños que nacen con percentiles de peso más elevados con respecto a su edad 
gestacional tienen mayor riesgo de experimentar un descenso de la puntuación zeta que 
los que nacen con crecimiento intrauterino retardado (CIR), es decir, que si bien los 
niños CIR no mejoran su putuación zeta de peso al alta, el descenso de la mismo es 
menor que en aquellos con pesos más acordes. Así, parece que la desnutrición intraútero 
podría ejercer un efecto “protector” en cuanto a la pérdida de peso posterior. Estos datos 
son similares a los obtenidos en nuestro hospital. En cuanto a la influencia de la 
 69 
nutrición durante la estancia hospitalaria, parece ser clave,  siendo responsable según 
algunos autores de hasta un 55% del crecimiento postnatal (90). Sin embargo y a pesar 
de estos hechos, con las nuevas pautas de nutrición ya implementadas en la mayoría de 
los centros hospitalarios (mucho más agresivas que las previas) se siguen encontrando 
tasas de desnutrición al alta alarmantes (sólo se han registrado cambios en las tasas de 
desnutrición de un 99% en 1995 a un 89% en 2001 a pesar de las nuevas estrategias 
nutricionales (77). 
También son importantes los factores que condicionan un fallo en el crecimiento 
tras el alta, puesto que en gran manera deberían condicionar nuestra actuación posterior, 
con el fin de reforzar especialmente la nutrición en aquellos pacientes con mayor riesgo.  
Entre los parámetros condicionantes de desnutrición postnatal (peso, talla o perímetro 
cefálico inferior al percentil 10) al alta se encuentran el menor peso al nacimiento, la 
desnutrición prenatal, la existencia de hemorragia intraventricular grado II/IV, la 
leucomalacia periventricular y la raza blanca. Entre los factores postnatales que se 
encuentran asociados encontramos las anomalías en la exploración neurológica y las 
dificultades para la alimentación (23).  
En cuanto al crecimiento a largo plazo, uno de los estudios más citados, 
elaborado por Hack en 2003 (197) encontró que en una población de 195 recién nacidos 
de extremado bajo peso al nacimiento (RNEBP) seguidos hasta los 20 años de edad, los 
varones no conseguían realizar crecimiento recuperador, y eran significativamente 
inferiores en peso, talla e índice de masa corporal que sus controles a los 8 y 20 años. 
Las mujeres, sin embargo,  diferían de sus controles en peso e índice de masa corporal 
pero no en talla a los 8 años, consiguiendo a los 20 años resultados de crecimiento 
similares en todos los índices estudiados. Además, tanto la duración de la estancia 
hospitalaria como el crecimiento intrauterino retardado influían únicamente en la altura 
a los 20 años de los varones. Este estudio subraya que existen factores intrínsecos que 
influyen de forma determinante en la realización de catch up, siendo el sexo un factor 
importante a la hora de evaluar el mismo.  
En el grupo de niños muy prematuros (<26 semanas) se ha visto que a los 11 
años de vida tanto la talla como el perímetro cefálico, en mujeres y hombres, es inferior 
a la de los niños a término, si bien de nuevo estas diferencias son mayores en los 
varones. El peso únicamente se asemeja al de los términos en las niñas.  Por otra parte, 
si observamos el patrón de crecimiento seguido, la talla se recupera o bien durante los 
tres primeros años, o bien en el periodo comprendido entre los 7 y los 11, y lo que es 
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aun más importante: el percentil de perímetro cefálico no mejora más allá de los 6 
meses. Conociendo la relación existente entre el perímetro cefálico y la evolución 
neurológica, este hecho subraya la necesidad de investigar mejor cómo podemos 
promover y mejorar esta recuperación precoz(198).  
En resumen, la desnutrición es un problema generalizado en nuestros recién 
nacidos más prematuros, y parece que tanto  los factores extrínsecos durante su estancia 
hospitalaria como otros intrínsecos como el sexo o la edad gestacional, van a 
condicionar el crecimiento a largo plazo. Se ha expuesto con anterioridad que si bien un 
correcto desarrollo somático es necesario para asegurar mejores índices de 
neurodesarrollo, no está exento de riesgos sobre la salud a largo plazo. Entonces ¿cuál 
es la actuación más conveniente para estos pacientes? Para contestar a estas preguntas 
resulta fundamental un conocimiento más amplio de cómo se efectúa el crecimiento 
recuperador, es decir, de cómo se traduce la ganancia de peso en  cuanto a la aposición 
de tejido graso, magro y óseo, así como de la repercusión metabólica derivada de esta 
recuperación. 
Se han llevado a cabo muchos estudios, tanto en niños a término como en 
pretérmino, tratando de definir la composición corporal de los mismos.  A continuación 
se resume la evidencia científica disponible.  
 
4.4.1. Modelos de referencia en el recién nacido término 
 
 El primero en establecer modelos de composición corporal de niños y niñas 
entre 0 y 10 años fue Fomon en 1982 (304) (199) Utilizando métodos de dilución junto 
con los datos ya conocidos sobre concentración mineral en el cuerpo,  obtuvo unas 
tablas de referencia que han sido ampliamente utilizadas  ( Tabla 4).  En ellas se 
muestra como el contenido mineral óseo y protéico aumenta con la edad, mientras que 
el porcentaje de agua corporal total disminuye. Por el contrario, el porcentaje de masa 
grasa aumenta hasta los 6 meses de edad y disminuye posteriormente durante la 
infancia. Sin embargo, y a pesar de que estas tablas siguen constituyendo la referencia 
en muchos estudios actuales, en su elaboración se llevaron a cabo numerosas inferencias 
y estimaciones, por ejemplo, las mediciones se efectuaron a los 0, 6 meses y 9-10 años y 
el resto de los parámetros incluidos en las tablas se basan en extrapolaciones, por lo que 










Posteriormente se han realizado numerosos estudios con diversos métodos de 
medición y a distintas edades, con el fin de establecer tablas de referencia de 
composición corporal en niños y adolescentes. Muchos de estos estudios,  
probablemente debido a la utilización de distintas técnicas en distintas poblaciones y  
edades, obtienen resultados contradictorios. El resumen de los estudios más 
importantes, así como los resultados obtenidos en los mismos, se encuentran reflejados 
en la tabla 4.  
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Todos los estudios realizados parecen coincidir en el aumento progresivo de la 
masa libre de grasa y del contenido mineral óseo al ir aumentando la edad. Además, 
ambos presentan dimorfismo sexual,  siendo mayores en varones para cualquier edad.  
En cuanto a la masa grasa, parece que su porcentaje aumenta durante los seis 
primeros meses de vida para luego disminuir durante los primeros años,  aunque en 
estudios a largo plazo como el de Ogle (200) encuentran que posteriormente vuelve a 
aumentar de nuevo. El porcentaje de masa grasa es mayor en mujeres en todos los 
estudios revisados.   
Por otra parte también se ha estudiado la repercusión a largo plazo del efecto de 
la desnutrición intraútero (201).  Los niños con bajo peso al nacimiento continúan con 
menor peso, talla, perímetro cefálico y braquial en la infancia, pero sin embargo tienen 
mayores porcentajes  de masa grasa, masa grasa total y menores porcentajes de masa 
libre de grasa. Además la distribución de esta masa grasa también varía con respecto a 
un niño de peso adecuado para su edad gestacional, teniendo tendencia a una 
distribución central de la misma (202) 
La ganancia ponderal durante los seis primeros meses también se ha asociado 
tanto a un mayor índice de masa grasa como a una distribución central de la misma, 
mientras que sólo la ganancia muy precoz (3 primeros meses) se ha asociado al 









Tabla 4: Estudios de composiciòn corporal en recién nacidos a término 
Estudio Sujetos estudiados Métodos de medida 
utilizados 





Sanos entre 0 y 10 años • Agua marcada con deuterio 
• Potasio corporal total 
• Tablas de composición corporal de niños y 
niñas entre 0 y 10 años 
• Interpola gran parte de los 
resultados 
• No realiza comparaciones entre 
datos. 





Sanos entre 4-26 años • Densitometría (lunar) 
• Pliegues 
• Aumento de MLG y CMO con la edad 
• %MG aumenta con la edad en mujeres 
entre los 4 y 26 años 
• En cualquier edad el %MG es mayor en 
mujeres 
• La MLG se correlaciona con el CMO 
• Compara densitometría con pliegues: buena 
correlación en varones, en mujeres 
sobreestima el %MG 
• El cociente grasa tronco/extremidades se 
relaciona con obesidad sólo en mujeres. 
 
• Proporciona datos pre y 
postpuberales 
De Bruin et 
al 
(1996)    
(204) 
 
Sanos entre 1-12 meses • Impedanciometría • Peso, talla, PC y MLG mayor en varones 
• %MG aumenta hasta los 6 meses y después 
disminuye. 
• %MG es mayor en mujeres 
• Encuentra menores cantidades de MG que 
Fomon. 
• Modelo de composición corporal 
bicompartimental 
Hediger 




Sanos  3-6 años divididos según 
tamaño al nacimiento. 
 
• Pliegues • PEG: menor peso, talla, PC y braquial en la 
infancia 
• GEG: mayor peso, talla, PC y perímetro 
braquial en la infancia. 
• PEG: menor pliegue subescapular y 
tricipital sólo a los 6 años 
• GEG mayor pliegue tricipital y 
subescapular a partir de los 3 años 
• Los efectos del tamaño al 
nacimiento se manifiestan a lo largo 
de la primera infancia 
 74 





Sanos entre 0-24 meses • Agua corporal total: agua 
marcada con deuterio 
• Potasio corporal total 
• Densitometría (Hologic) 
• ACT y CMO mayor en varones, sobre todo 
conforme aumenta la edad. 
• MLG, MG y CMO aumentan con la edad. 
• MLG mayor en varones a los 0,5 meses y 
entre los 3-18meses 
• MG no difiere según sexos 
• %MG: mayor en mujeres a los 6 y 9 meses. 
Aumenta hasta los 6 meses y luego 
disminuye 
• %MLG disminuye hasta los 6 meses y 
luego aumenta. 
• Los componentes de la MLG no dependen 
del sexo. 
• Proporciona porcentajes de los 
distintos componentes corporales 
para cada edad. 
Kensara 




Estudio a los 64-72 años de 
RNT clasificados según PRN 
en bajo o elevado  
• Densitometría (Hologic) Los niños con bajo peso al nacimiento tienen: 
• mayor %MG, MG y menor MLG. 
• mayor índice grasa central/periférica 
• mayor %MG con el mismo IMC 
• Recalca el efecto de la 
programación 




Términos entre los 6,5 y  9,1 
años 
• Densitometría (Hologic) 
• Agua marcada con deuterio 
• Pliegues 
• El aumento del PRN en 1 desviación 
Standard se asoció a una disminución del 
%MG de 1,95% 
• El PRN era el mejor predictor de la talla 
• Programación del % MG intraútero. 
Chomtho 




Términos entre 7,6 y 15,2 años • Densitometría • Ganancia ponderal entre los 0-3meses y 3-6 
meses se asocia con aumento del IMG, 
MG, MG cintura y MG tronco. 
• Ganancia ponderal 0-3 meses se asocia a 
aumento del IMLG 
 
MLG:Masa libre de grasa  CMO: contenido mineral oseo     MG: masa grasa    %MLG: porcentaje de masa libre de grasa    %MG: porcentaje 
de masa grasa  ACT_ agua corporal total   PRN: peso de recién nacido   IMC: índice de masa corporal  IMG: índice de masa grasa  
(MG/altura2)   IMLG: índice de masa libre de grasa (MLG/altura2)   PEG: pequeño para la edad gestacional  GEG:grande para la edad 
gestacional
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4.4.2. Conocimientos actuales sobre la composición corporal 
del recién nacido pretérmino 
 
Existen pocos estudios longitudinales, la mayoría son transversales y relacionan 
la composición corporal del RNPT a una edad determinada con los datos referidos en el 
momento del nacimiento. Además, la medición del contenido de masa grasa o libre de 
grasa no se realiza de forma similar, tanto por la utilización de diferentes métodos de 
medida como por la expresión de los resultados de  forma distinta (en unos casos como 
índices, en otros como porcentajes, otros como masa total en gramos….). Por otra parte 
las poblaciones estudiadas son diferentes, tanto en edad gestacional como en peso. Sin 
embargo, y a pesar de las diferencias mencionadas, podemos extraer ciertas 
conclusiones.  
Al igual que ocurría con los recién nacidos a término, la masa libre de grasa 
aumenta con la edad, como también lo hacen sus componentes óseos (tanto el contenido 
mineral óseo como la densidad mineral ósea) (207). El porcentaje de masa grasa se ha 
descrito aumentado al alta (208) y diminuido a la edad prepúber (209). En cuanto a la 
distribución de la masa grasa tanto por resonancia magnética en el momento del 
nacimiento (210) como por pliegues (209) , se ha podido comprobar que tienen 
tendencia a una distribución central de la misma. 
La diferenciación por sexos también se comporta de forma similar al recién 
nacido término: a los 12 meses la masa libre de grasa y la masa ósea son mayores en 
varones (207), y en el seguimiento a más largo plazo (209) los varones tienen menores 
índices de masa grasa. 
Hay numerosos estudios comparativos con el recién nacido a término, si bien la 
mayoría de ellos comparan los sujetos prematuros estudiados con modelos de recién 
nacidos a término como los descritos por Fomon o Bruin, y no con poblaciones de la 
misma época y procedencia como sería deseable. Comparándolos con el momento del 
nacimiento y durante el primer año de vida el peso y  la talla son menores en el 
pretérmino (211, 212). La masa grasa, porcentaje de masa grasa e índice de masa grasa 
son menores en el pretérmino a largo plazo, aunque en estudios a corto plazo ( a la edad 
del término o menores de un año) se muestran similares(210) o incluso superiores (207),  
pero si  diferenciamos entre masa grasa central y periférica, la masa grasa troncular es 
mayor o igual que la del término, mientras que la periférica es inferior (209, 211).  La 
masa libre de grasa y el índice de masa libre de grasa son similares a los del término en 
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la mayoría de los estudios (207, 213) aunque otros refieren cifras inferiores a las del 
término(209, 212) . 
En cuanto a la influencia de la ganancia ponderal o de la ingesta en la 
composición corporal a largo plazo sólo hay dos estudios que la describan; en el de 
Huysman (212), con seguimiento a un año, no parece haber relación  entre la ingesta 
durante los 6 primeros meses y la composición corporal al año de vida mientras que en 
el de Euser  (214) sí se encuentra relación entre la ganancia ponderal durante los 12 
primeros meses de vida (sobre todo en los 3 primeros meses) y el peso, talla, masa grasa 
y masa libre de grasa a los 19 años. Al ser el último de los estudios mencionados a más 
largo plazo que el primero, es posible que en realidad sí exista una influencia de la 
nutrición que no somos capaces de ver de forma tan precoz (un añode vida), mientras 
que sí se muestra a más largo plazo. 
Los estudios realizados se encuentran resumidos en la  tabla 5.
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Tabla 5: Estudios sobre composición corporal del recién nacido prematuro 
Estudio                        Sujetos Métodos de medida Resultados 
Cooke RJ et al 
 (1999)  
 (207) 
 
o ≤34 semanas y ≤1750gramos 
o Longitudinal 0-1 año 
• Densitometría  
(Hologic) 
• MLG aumenta con la edad 
• MG  aumenta hasta los 6 meses y luego se estabiliza 
• %MG aumenta hasta los 6 meses y disminuye de 6 a 12 meses 
• CMO, DMO, MO aumentan con edad 
• A los 12 meses MLG y la  MO mayor en varones. Resto de parámetros no influenciados 
por sexo. 
• Comparado con RNT (estudio de Fomon) corrigiendolos parámetros medidos por el 
peso   - MG y  %MG mayores en RNPT 
  - MLG similar en RNPT 




o Longitudinal 0-1 año 
o RNPT≤30 semanas y con DBP 
• impedanciome
tría 
• Puntuación z de peso es que el RNT (datos del estudio de Bruin) 
• Puntuación z de talla menor que el RNT pero mejora en el primer año (más bajo en 
mujeres) 
• MLG y MG menores que RNT  
• No relación entre ingesta protéica y calórica hasta los 6 meses y  la ganancia de peso, 
talla, MG y MLG en el primer año. 




o Compara RNPT <37 semanas EG 
y <1850g con RNT. 





• RNPT con respecto al término 
o Menor peso y medida pliegues 
o Menor %MG, MG e  IMG 
o Menor ratio pliegue tricipital/subescapular 
o MLG: obtiene  diferentes resultados según el método de medida:  
 Densitometría: menor IMLG y MLG que RNT 
 Pliegues:IMLG similar al RNT 
• No asociación entre el PRN o lactancia materna  y la MG o MLG 
• IMG menor en varones y en pacientes con mayor actividad física. 
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o Compara <32 semanas a la edad 





• RNPT menor que RNT en: 
o  peso y talla 
o Tejido adiposo subcutáneo y masa grasa total 
• RNPT mayor que RNT en porcentaje de tejido graso intraabdominal.  
• %  MG similar en RNT y RNPT 
• Puntuación z de peso se correlaciona con el %MG y el tejido graso subcutáneo 
• Tejido graso intraabdominal sobre todo influenciado por la gravedad del RNPT durante 
su hospitalización  
• No diferencias en relación a sexo 




o <32 semanas y 1500 g de PRN a 
los 19 años 
o Longitudinal 
o Relación con ganancia ponderal 
precoz (0-3 meses) y tardia (3-12 
meses) 
• Pliegues 
•  Puntuación z  al nacimiento se relaciona a los 19 años con peso, talla ,IMC, MG, MLG  
y perímetro abdominal. ( no con  %MG, IMG ni IMLG) 
• Ganancia de peso precoz y tardía se relacionan con peso , talla, IMC, perímetro 
abdominal, MLG, MG, %MG a los 19 años 
• Factores predictivos más importantes para la: 
o Talla: talla diana influye más que el PRN y que la ganancia ponderal precoz 
o Peso:: PRN y  ganancia ponderal precoz 
o %MG, MM, IMC y perímetro abdominal: ganancia ponderal  precoz 




o RNPT<34 semanas EG y ≤1800g 
PRN y RNT 
o Estudio transversal a los 5-6 años 
• Densitometría 
                  (Lunar) 
• RNPT en relación con el término: 
o Menor:  peso, talla, IMC, MG y MG en extremidades 
o Similar MLG y  MG tronco 
• Encuentra asociación entre:  
o MG y edad gestacional 
o MG tronco y niños nacidos pequeños para la edad gestacional 
o MLG y puntuación z de peso y talla al año de edad 
MLG:Masa libre de grasa  CMO: contenido mineral oseo    DMO: densidad mineral ósea  MO: masa ósea  MG: masa grasa    %MLG: porcentaje de masa libre de grasa    %MG: porcentaje 
de masa grasa  ACT_ agua corporal total   PRN: peso de recién nacido   IMC: índice de masa corporal  IMG: índice de masa grasa  (MG/altura2)   IMLG: índice de masa libre de grasa 






















El estado nutricional a la las 36 semanas de edad posmenstrual condiciona el 
crecimiento así como la composición corporal de los niños prematuros con peso al 
nacimiento <1500 gramos y menores de 34 semanas de edad gestacional a lo largo de 






1. Analizar el crecimiento somático de una cohorte de recién nacidos prematuros, 
divididos según su situación nutricional al alta, a lo largo de los tres primeros 
años de vida, y compararlos con una cohorte de recién nacidos sanos. 
2. Investigar la composición corporal del recién nacido  de muy bajo peso durante 
los tres primeros años de vida, con especial referencia a los niños desnutridos a 
las 36 semanas de edad posmenstrual y compararlos con un cohorte de recién 
nacidos sanos. 
3. Comparar distintos métodos de medida de la composición corporal y determinar 
la correlación entre los mismos.  
4. Determinar si existe una ecuación que nos permita aproximar los resultados de 
composición corporal obtenidos mediante la densitometría (patrón oro) a los 
obtenidos mediante la medición de pliegues y antropometría con el fin de 



























Con el fin de poder evaluar los objetivos mencionados se reclutó una cohorte de 
95 recién nacidos pretérminos  nacidos a lo largo de un año en el Hospital Infantil 
Universitario La Paz, y cuyo seguimiento posterior fue realizado en  las consultas de 
Neonatología de dicho centro. Los pacientes fueron recogidos entre el 27/11/2004 y el 
3/10 /2006. Con el fin de realizar la captación de los pacientes se  entregó a los padres 
una hoja informativa ( Anexos 1 y 2).  
Como criterios de inclusión en el estudio debían tener una edad gestacional <34 
semanas  y un peso al nacimiento < 1500 gramos.  Fueron excluídos aquellos pacientes 
que padecían un síndrome polimarformativo u anomalía cromosómica y aquellos que 
durante su evolución fueron diagnosticados de intestino corto u otra malforación 
digestiva que pudiera condicionar una malabsorción importante de nutrientes.  
Con el fin de poder establecer comparaciones en un grupo poblacional similar se 
incluyeron en el estudio un grupo de 35 recién nacidos a término nacidos también en el 
Hospital La Paz durante ese mismo periodo (grupo control). Como criterios de inclusión 
en este grupo debían cumplir los siguientes requisitos: 
• Peso adecuado para la edad gestacional 
• Edad gestacional ≥ 37 semanas 
• Raza caucásica 
 
Todos los pacientes incluidos en el estudio lo hicieron de forma voluntaria y se precisó 
la firma del consentimiento informado por al menos uno de los padres (Anexo 3).  
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital La Paz. 
 
6.2. RECOGIDA DE DATOS  
 
Se diseñaron hojas de recogida de datos específicas para el recién nacido pretérmino y 
el término (Anexos 4 y 5).  
 
Antecedentes familiares:  
 
 Talla, peso índice de masa corporal y edad de padre y madre. Nivel de estudios 
de padre y madre. Antecedentes maternos de tabaquismo (actual o pasado y número de 
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cigarrillos al día). Antecedentes familiares de diabetes mellitus tipo 2 (edad a la que 
debutó). Número de orden entre los hermanos. 
 
Datos al nacimiento:  
 
Edad gestacional.  Gestación única versus múltiple. Número de orden en el caso 
de gestaciones múltiples. Sexo. Peso de recién nacido. Talla de recién nacido. Perímetro 
cefálico al nacimiento.  Puntuación zeta de peso, talla y perímetro cefálico (utilizando 
las tablas de referencia de Alexander (12). Fecha de nacimiento. Teléfonos de contacto 
de los progenitores. Utilización de corticoides prenatales y número de dosis.  SNAPPE 
(215) (sólo en prematuros) 
 
Datos nutricionales (sólo para prematuros):  
 
Se recogieron durante las cinco primeras semanas de vida los siguientes datos: 
edad de  inicio de solución de aminoácidos intravenosos (horas). Edad de inicio lípidos 
iv (horas). Edad a la que inicia nutrición enteral (días). Déficit acumulado de energía en 
los primeros 7 días de vida (Kcal/kg). Déficit acumulado de proteínas en los primeros 7 
días de vida (g/kg). Déficit acumulado de energía en las primeras 5 semanas de vida 
(Kcal/kg). Déficit acumulado de proteínas en las primeras 5 semanas de vida (g/kg). 
Edad a la que recibe todos los aportes vía enteral (días). Volumen que recibe por vía 
enteral el día que recibe todos los aportes enterales (ml/kg/día).Tipo de leche (materna o 
marca de leche de fórmula). 
Para la evaluación de la ingesta nutricional y del déficit en cada momento se tuvieron en 
cuenta las recomendaciones de la academia Americana de Pediatría para niños 
prematuros (216):  
o Energía: 120 Kcal/kg/día para la nutrición enteral y 90 Kcal/kg/día si esta es 
parenteral 
o Proteínas: 3,7g/kg/día enteral, 3g/kg/día si es parenteral. 
- Para el cálculo de los aportes recibidos en caso recibir leche materna se 
utilizaron los datos publicados por Butte (217). Si el paciente recibía leche de 






Evaluación a los 28 días de vida (sólo prematuros):  
 
Fecha. Peso. Talla. Perímetro cefálico. Puntuación zeta  de peso, talla y 
perímetro cefálico (tablas de Alexander (12)). Uso de corticoides postnatales: tipo de 
corticoide utilizado, dosis y edad posnatal a la que fue administrado. Presencia de 
ductus arterioso persistente. Hemorragia intraventricular (presencia versus ausencia y 
grado en el caso de padecerla). Retinopatía (presencia versus ausencia) y grado en el 
caso de padecerla. Enterocolitis necrosante (presencia o ausencia y grado en el caso de 
existir). 
Se establecieron las siguientes definiciones: 
- enfermedad pulmonar crónica: necesidad de oxígeno a las 36 semanas de edad 
posmenstrual. 
- Sepsis tardía: signos clínicos de sepsis  junto con hemocultivo positivo a partir 
de las 72 horas de vida. 
- Enterocolitis necrosante: según los criterios de Bell (218). Sólo se consideró 
como enterocolitis los estadios IIA o más graves. 
- Hemorragia intraventricular: definida según los criterios de Volpe (219)  
- Leucomalacia periventricular: definida según los criterias de  de Vries (220)  
- Retinopatía de la prematuridad: clasificada en base al sistema internacional   
(221)  
- SNAP I y II  (215, 222)  
 
Evaluación a las 36 semanas de edad posmenstrual (sólo prematuros): 
 
  Fecha. Peso. Talla. Perímetro cefálico. Puntuación zeta de peso, talla y perímetro 
cefálico. Perímetro braquial. Sepsis (definida como clínica más hemocultivo positivo). 
Presencia o no de retinopatía y grado si la padeciera. Enterocolitis necrotizante 
(presencia versus ausencia) y grado en el caso de padecerla. Presencia o ausencia de 
enfermedad pulmonar crónica. Lactancia materna como principal fuente de nutrientes 
(>50%) durante al menos 4 semanas.  
Datos relativos a la ingesta: pecho y numero de tomas (media de 7 días). Leche materna, 
número de tomas (media de 7 días) y volumen medio por toma en mililitros. Fórmula, 
tipo de fórmula, modo de preparación, número de tomas (media de 7 días) y volumen 
medio por toma (ml). Ingesta (ml/kg/día), calorías/kg/día, gramos de  proteínas/kg/día, 
miligramos de calcio/kg/día y miligramos de fósforo/kg/día. 
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Mediciones de bioimpedancia: resistencia y reactancia en 6 determinaciones. 
 
Evaluación a los 6 meses de edad natural/corregida (prematuros y términos):  
 
Peso, talla, perímetro cefálico. Puntuación zeta de peso, talla y perímetro 
cefálico (tablas de Hernández  y cols). Perímetro braquial. Pliegues subcutáneos 
(subescapular, tricipital, bicipital, suprailiaco). Mediciones de bioimpedanciometría: 
resistencia y reactancia. . Densitometría: % de masa grasa, densidad mineral ósea 
(gramos/cm2) y contenido mineral óseo (gramos). 
 
Evaluación a los 12 meses de edad natural/corregida (prematuros y términos): 
 
 Peso, talla, perímetro cefálico. Puntuación zeta de peso, talla y perímetro 
cefálico (tablas de Hernández). Perímetro braquial. Pliegues subcutáneos (subescapular, 
tricipital, bicipital, suprailiaco). Mediciones de bioimpedanciometría: resistencia y 
reactancia.  Densitometría: % de masa grasa, densidad mineral ósea (gramos/cm2) y 
contenido mineral óseo (gramos). 
 
Evaluación a los 18 meses de edad natural/corregida (prematuros y términos): 
 
 Peso, talla, perímetro cefálico. Puntuación zeta de peso, talla y perímetro 
cefálico (tablas de Hernández). Perímetro braquial. Pliegues subcutáneos (subescapular, 
tricipital, bicipital, suprailiaco). Mediciones de bioimpedanciometría: resistencia y 
reactancia. . Densitometría: % de masa grasa, densidad mineral ósea (gramos/cm2) y 
contenido mineral óseo (gramos). 
 
Evaluación a los 24 meses de edad natural/corregida (prematuros y términos): 
 
 Peso, talla, puntuación zeta de peso, talla y perímetro cefálico (tablas de 
Hernández). Perímetro braquial. Pliegues subcutáneos (subescapular, tricipital, bicipital, 
suprailiaco). Mediciones de bioimpedanciometría: resistencia y reactancia. . 
Densitometría: % de masa grasa, densidad mineral ósea (gramos/cm2) y contenido 





Evaluación a los 36 meses de edad natural/corregida (prematuros y términos): 
 
 Peso, talla, perímetro cefálico. Puntuación zeta de peso, talla y perímetro 
cefálico (tablas de Hernández). Perímetro braquial. Pliegues subcutáneos (subescapular, 
tricipital, bicipital, suprailiaco). Mediciones de bioimpedanciometría: resistencia y 
reactancia. Densitometría: % de masa grasa, densidad mineral ósea (gramos/cm2) y 
contenido mineral óseo (gramos). 
 
6.3. TÉCNICAS UTILIZADAS 
6.3.1.  Antropometría 
 
En el momento del nacimiento los recién nacidos prematuros fueron medidos en 
talla y perímetro cefálico con una cinta métrica flexible por personal especializado y 
adiestrado. El peso fue medido diariamente mediante una  báscula electrónica (Seca 375 
Instrumentos médicos, Barcelona, España; distribuidor  local de Seca Deutschland, 
Hamburgo, Alemania) con precisión de 10 gramos. Estas básculas  son calibradas 
periódicamente y suponen el método habitual de obtener el peso en nuestro hospital. 
Los pesos al nacimiento fueron convertidos en puntuaciones zeta  utilizando las curvas 
de Alexander (12). En el caso de los recién nacidos a término, y de las revisiones 
posteriores efectuadas a los 6, 12 , 18, 24 y 36 meses el peso se registró con una báscula 
electrónica (siempre la misma) de precisión 10 gramos, modelo Seca 375.  
La talla fue medida mediante un tallímetro portátil Seca 210 (Instrumentos 
médicos, Barcelona, España (distribuidor  local de Seca Deutschland, Hamburgo, 
Alemania), de precisión de 1 milímetro.  
El perímetro cefálico (PC) fue registrado mediante una cinta métrica flexible con 
precisión de 1 mm.  
Todas las mediciones fueron llevadas a  cabo por personal adiestrado, y con el fin de 
minimizar errores interindividuales, sólo tres personas efectuaron todas las mediciones 
del estudio. 
Para el cálculo de percentiles y puntuaciones z, se utilizaron las tablas de crecimiento de 
Hernández (223). 
Los cálculos de  la puntuación z se realizaron mediante las fórmulas: 
 87 





























   
 
6.3.2. Medición de perímetros  
 
Se registró el perímetro braquial en los prematuros a las 36 semanas de edad 
posmenstrual. En todas las revisiones sucesivas (6,12, 18, 24 y 36 meses) se realizaron 
mediciones del perímetro braquial. En todos los casos fueron efectuadas 3 mediciones, 
estimándose la media de las tres para realizar el análisis del estudio. 
La medición se efectuó en el brazo izquierdo, y a una altura comprendida en el punto 
medio de la longitud entre el olécranon y el acromion. 
 
6.3.3. Medición de pliegues 
 
Los pliegues fueron analizados en todas las revisiones a los 6, 12 , 24, 18 y 36 
meses. Se realizaron medidas del pliegue tricipital, bicipital, subescapular y supraíliaco. 
En todos los casos se realizaron 3 mediciones, y se efectuó la media de las tres para 
realizar el análisis. Las mediciones fueron efectuadas únicamente por dos investigadores 
entrenados para minimizar los errores interindividuales. Las medidas fueron realizadas 
con un plicómetro  Holtain (Holtain Ltd, Crymych, Wales) según las normas 
recomendadas: atrapando con el dedo pulgar e índice únicamente la piel y tejido 
adiposo subcutáno, se mantuvo el compás con la mano derecha perpendicular al pliegue. 
Posteriormente se liberaba el pliegue y se volvía a pellizcar para efectur una nueva 
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medición. Tras aplicar el plicómetro, se registró la medida unos dos segundos después 
de su posicionamiento.  Se siguieron las siguientes recomendaciones de medida: 
- El pliegue tricipital se midió en la cara posterior del brazo, en el punto equidistante 
entre el acromion y el olécranon. El pliegue es vertical, siguiendo la dirección del brazo. 
- El pliegue bicipital se midió  en el punto medio de la línea que pasa por el centro de la 
fosa antecubital y por la cabeza del húmero. Es vertical, siguiendo la dirección del 
brazo. 
- El pliegue subescapular se midió por  debajo del ángulo inferior de la escápula, en 
diagonal siguiendo la línea natural de la piel en un ángulo de 45 grados con la columna 
vertebral. 
 - El pliegue suprailíaco se midió justo encima de la cresta ilíaca en la línea medio 
axilar. El pliegue es oblicuo, yendo hacia delante y hacia abajo, y forma un ángulo de 
45 grados con la horizontal.  
 
Para el cálculo de los porcentajes de masa grasa y masa grasa total a partir de 
pliegues cutáneos se utilizó la ecuación definida por de Brook (178)  
Así, primero se calculó la densidad corporal mediante la fórmula: 
   






























También utilizamos las fórmulas de Deurenberg (179): 
Densidad corporal (kg/l): 
 
           )10*(7,1)____log(*0561,01133,1: 3edadplieguescuatrolosdeNiños ∑ −−  
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)10*(9,1)____log(*063,01187,1: 3edadplieguescuatrolosdeNiñas ∑ −−  
 
 
Y las de Slaughter (180): 
      Para niños con pliegues tricipital y subescapular<35mm: 
         
∑ ∑ −−= 7,1)____(008,0)____(21,1 2cutáneosplieguesdoslosdecutáneosplieguesdoslosdeNiños
 
     
∑ ∑ −−= 5,2)____(013,0)____(33,1 2cutáneosplieguesdoslosdecutáneosplieguesdoslosdeNiñas
 
 
     Para niños con pliegues tricipital y subescapular>35 mm: 
 
                        ∑ − 7,1)____(783,0: plieguesdoslosdeNiños  
 




Realizamos impedanciometría segmentaria con el impedanciómetro Quantum, 
RJL Systems. Para ello el niño se situó tumbado boca arriba en una camilla, con el 
brazo y pierna desnudos, y en estado de reposo. Los brazos se situaron a unos 45 grados 
del tronco, y las piernas también se situaron separadas entre sí unos 45 grados. Los 
niños no fueron sometidos a ningún contacto físico durante el estudio. Para realizar la 
impedanciometría, se siguieron las recomendaciones de Carla R.Fjeld (160): se 
colocaron cuatro electrodos, dos en la superficie dorsal del miembro inferior y dos en la 
superficie dorsal del miembro superior ipsilateral. En el miembro superior el primer 
electrodo se situó en la unión de metacarpo y falanges, y el segundo entre la 
prominencia distal del radio y cúbito. Con respecto al miembro inferior, los electrodos 
se situaron en la unión metatarso-falanges y el proximal entre el maleolo medial y 
lateral del tobillo. Entre los electrodos del mismo miembro debía haber una distancia 
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mínima de 3 centímetros. Se realizaron 6 mediciones de resistencia y seis de reactancia, 
y para calcular el porcentaje de agua corporal total empleamos la media de las seis.  
Para el cálculo del agua corporal total utilizamos la fórmula de Carla R. Fjeld (160) 
basada en estudios de lactantes y niños (entre 3 y 30 meses): 
 









  A su vez, la impedancia se obtiene de la fórmula: 
                          
                          
( )2122 tanReReIm ciaacsistenciapedancia +=
 
  
Posteriormente se calculó el porcentaje de masa libre de grasa a partir de los porcentajes 
de agua corporal total por edades reflejadas en el artículo de Nancy Butte (161) salvo a 
los 36 meses ( Butte sólo proporciona datos hasta los 24 meses ) en que tomamos como 
referencia los datos de Fomon (304). Así; aplicamos las siguientes fórmulas: 
a. Niños 
i. 6 meses MM = ACT/0.807 
ii. 12 meses MM = ACT/0.793 
iii. 18 meses MM = ACT/0.783 
iv. 24 meses MM = ACT/0.77 
v. 36 meses MM= ACT/0,775 
b. Niñas 
i. 6 meses MM = ACT/0.807 
ii. 12 meses MM = ACT/0.788 
iii. 18 meses MM = ACT/0.782 
iv. 24 meses MM = ACT/0.78 
v. 36 meses  MM=ACT/0,779 
 
Esta medición no se realizó con los pacientes en ayunas, puesto que no se han 
demostrado diferencias significativas salvo en el caso en el que la ingesta se realizara 15 






6.3.5. Densitometría  
 
Se efectuó con el niño desnudo, permitiéndose únicamente la utilización de 
pañal y de chupete plástico. No efectuamos sedación de los pacientes, procurando 
realizar la densitometría con el niño dormido, y, en el caso de no ser esto posible, 
utilizando diversos procedimientos de distracción para conseguir la mayor inmovilidad 
posible. El niño se colocó sobre el densitómetro, con la  cabeza aproximadamente 2 cm 
antes del lugar de inicio del estudio, envuelto en sábanas apretadas  con el fin de 
inmovilizarlo (previamente comprobamos que las sábana no interferían en el análisis 
posterior). Todos aquellos estudios en los que los  sujetos que no permanecieron 
completamente inmóviles fueron descartados. La interpretación y validación de la 
técnica corrió a cargo del Dr. Coya, jefe de Servicio de Medicina Nuclear del Hospital 
La Paz. El estudio se efectuó con el densitómetro LUNAR. Densitómetro óseo de Rayos 
X, DPX-MD, y se analizó con el software SmartScan. Versión 4.7e.  La precisión del 
densitómetro Lunar para la medición de masa grasa es aproximadamente de un 2% 
(136). La masa libre de grasa se determinó de forma indirecta a través de la fórmula: 
Masa libre de grasa= peso-masa grasa. 
 
6.3.6. Cálculo de índices 
 
Con el fin de comparar mejor la composición corporal de los sujetos estudiados 
se calcularon los siguientes índices: 
  - Índice de masa magra: definido como la masa magra (kg)/ altura² (m). Permite evitar 
los errores producidos por la estimación de porcentajes. La utilidad de este índice así 
como la del índice de masa grasa ha sido establecida por diferentes autores (224, 225). 
-Índice de masa grasa: definido como masa grasa (kg)/ altura² (metros) 
-Relación pliegue tricipital/subescapular: obtenida del cociente entre los pliegues. Se ha 
utilizado como marcador de obesidad central (226, 227) 
 
6.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
El análisis estadístico se realizó con el software SPSS 9.0 (SPSS Inc.) y SAS 
Enterprise Guide 3.0. 
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Las variables continuas se presentan como media ± desviación estándar (DE) o mediana 
y rango intercuartil (IQR: percentil 25-75) según sea la distribución de los datos. Las 
variables cualitativas se presentan como frecuencias absolutas y porcentajes. 
Las proporciones entre grupos se compararon mediante el test χ2. 
Los datos cuantitativos entre dos grupos se compararon mediante el test de la t-Student y 
el test de U-Mann Whitney, dependiendo de la distribución de los datos. 
En la comparación de datos cuantitativos entre más dos grupos, se utilizaró el test de 
ANOVA y el test de Kruskal Wallis, dependiendo de cómo fuese la distribución de los 
datos. 
Se realizaron modelos mixtos de regresión para estudiar la evolución de los 
distintos parámetros antropométricos entre los grupos de prematuros malnutridos, 
prematuros bien nutridos y términos. Se evaluó el efecto del grupo ajustando por el 
tiempo, que fue incluido como efecto de medidas repetidas. Un efecto de interacción 
significativo indicaba que los efectos de los grupos eran diferentes. 
Se ajustó un modelo para estimar el porcentaje de materia grasa en función de los 
pliegues medidos a los niños (subescapular, suprailiaco, bicipital y tricipital) mediante  
modelos mixtos de regresión. Se seleccionaron, de los 112 casos completos,  82 (73,2%) 
casos para la construcción del modelo; y 30 (26,8%) para su validación y comparación 
con las fórmulas de Brook, Slaughter y Deurenberg . Se construyeron diversos modelos 
(lineales, cuadráticos, logarítmicos, con términos de iteracción...) y se compararon 
mediante el criterio de información de Akaike corregido (AICc). El AIC es una medida 
de la calidad del ajuste de un modelo estadístico estimado, y sirve como una 
herramienta para seleccionar modelos. A menor AICc, mejor es el modelo. De todos los 
modelos construidos se eligieron 5 para validarlos eligiendo el de mínimo AICc. A 
continuación, se comparó con las fórmulas de Brook, Slaughter y Deurenberg. 
Para todas las pruebas estadísticas se han considerado como valores significativos 






















Se reclutaron un total de 129 niños, de los cuales 95 eran prematuros menores o 
iguales a 34 semanas de edad gestacional y <1500 gramos de peso de recién nacido 
(Figura 12), y 34 recién nacidos a término. 
Con el fin de poder analizar nuestros objetivos la población de prematuros se 
subdividió  en dos grupos según su estado nutricional a las 36 semanas de edad 
gestacional. Así, fueron clasificados como prematuros bien nutridos (RNPTBN) 
aquellos con un peso superior  a menos dos desviaciones estándar según las tablas de 
Alexander. Los prematuros con peso inferior a menos dos desviaciones estándar a las 36 
semanas de edad gestacional  fueron clasificados como recién nacidos prematuros mal 
nutridos (RNPTMN). Esta clasificación se mantuvo en todos los tiempos del estudio  (6, 
12, 18, 24 y 36 meses). Las comparaciones se realizaron entre estos tres grupos 
(RNPTMN, RNPTBN y Término (RNT)). Con el fin de poder analizar todos los 
momentos a pesar de las pérdidas, se realizó el análisis estadístico mediante análisis de 
modelos mixtos. 
 
Figura 12: Pacientes reclutados. 
 
129 RN
95 RNPT 34 RNT
59 RNPTMN 36 RNPTBN
RN: recién nacido  RNPT: recién nacido pretérmino RNT Recién nacido término   RNPTMN: recién nacido pretérmino mal nutrido 





El número de pacientes en que se realizó el seguimiento en los distintos 
momentos del estudio se recoge en la tabla 6: 
 
 






6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 36 35 31 29 32 29 
RNPTBN 59 47 40 28 43 32 
RNT  34 29 18 31 29 
Total 95 116 100 75 106 90 
 
A continuación, en la tabla 7 se presentan el número total de revisiones que se 
practicaron a cada paciente individual, anotándose por tanto el número de pacientes que 
fueron revisados en una, dos tres cuatro, cinco  o seis ocasiones (estudio completo). No 
se han incluido las visitas a las 36 semanas porque en estas únicamente se exploraban 
los pacientes pretérmino. 
 
 
Tabla 7: Número total de revisiones realizadas a cada paciente. 
Número total de visitas realizadas 1  2 3 4 5 6 
Número de pacientes 4 17 11 8 21 66 
Porcentaje sobre el total de pacientes     
(%) 
3,1 13,2 8,5 6,2 16,3 52,7 
 
En cuanto al momento exacto en que  en que fueron realizadas las visitas, es 
decir, la diferencia de días entre el momento programado (por ejemplo, seis meses de 
vida) y la edad real del paciente en el momento de realizar la revisión éste se detalla en 
la tabla 8. 
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Tabla 8: Promedio de días entre la edad a la que se debería haber realizado la revisión y el 
momento en que se realizó la misma. 
Visita 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 








 Se describen las diferencias en las principales  características y morbilidades 
neonatales en los dos grupos de prematuros. Únicamente se demostraron diferencias 
significativas  en cuanto a la presencia de retinopatía de la prematuridad ( mayor en el 
grupo de RNPTMN), si bien el porcentajes de pacientes con enterocolitis necrosante, 
sepsis tardía y displasia broncopulmonar fueron superiores en el grupo de malnutridos. 
Los resultados se detallan en la tabla 9. 
 
 
Tabla 9: Características y morbilidad neonatal en los grupos. 
  
RNPTMN 





Sexo   masculino 






Madre fumadora 3 (8,3%) 2 (3,4%) 0,3 
Madre ex fumadora 6 (16,7%) 6 (10,2%) 0,3 
Familiar con Diabetes mellitus tipo 
2 
5 (13,9%) 6 (10,2%) 0,7 
Diabetes materna 1 (2,8%) 0 0,3 
Corticoides antenatales 29 (80,6%) 52 (88,1%) 0,3 
Corticoides posnatales 3 (8,3%) 3 (5,1%) 0,6 
Ductus arterioso persistente 10 (27,8%) 21 (35,6%) 0,5 
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6  (16,7%) 











          0,8 
Leucomalacia periventricular 10 (27,8%) 15 (25,4%) 0,8 
Retinopatía de la prematuridad 12 (33,3%) 8 (13,6%) 0,036 
Necesidad de cirugía por 
retinopatía de la prematuridad 
3 (25%) 3 (37,5%) 0,64 
Enterocolitis necrosante 5 (13,9%) 2 (3,4%) 0,1 
Sepsis neonatal 15 (41,7%) 14 (23,7%) 0,07 
Enfermedad pulmonar crónica 11 (30,6%) 11 (18,6%) 0,2 
 
7.3. MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 
7.3.1. Peso, talla y perímetro cefálico 
 
En primer lugar realizamos un análisis con el fin de definir las diferencias 
antropométricas existentes al nacimiento entre los dos grupos de pretérminos (tabla 10). 
La edad gestacional, la talla y el perímetro cefálico de recién nacido no mostraron 
diferencias entre ambos grupos. Sin embargo, éstos sí se diferenciaban en cuanto al peso 
al nacimiento,   y también en las puntuaciones z de peso, talla y perímetro cefálico, 
siendo todos ellos significativamente menores en el grupo de RNPTMN. 
 












z  talla 
Puntuación 
z PC 
RNPTMN 29,6±3,1 962±286 35,2±3,5 24,9±2,8 -1,3±0,6 -1±0,8 -1±0,6 
RNPTBN 28,6±2,2 1119±218 36,2±3,6 25,9±2,1 -0,6±0,5 -0,07±1 -0,07±0,6 
Nivel de 
significación 0,119 0,0006 0,177 0,078 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
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Las medidas antropométricas (talla, peso y perímetro cefálico) y el número de 
sujetos incluidos en cada revisión se presentan en la tabla 11.  En la tabla 12 se 
muestran las puntuaciones z de peso, talla y perímetro cefálico, así como su análisis 
estadístico. En el caso de las medidas antropométricas puras (peso, talla y perímetro 
cefálico), no se realizó análisis estadístico de las mismas por no haberse efectuado las 
mediciones exactamente en el mismo momento (tabla 8). En el caso de la puntuación z,  
se corrigió para el tiempo específico en que fue realizada la revisión, por lo que su 
análisis muestra exactamente las diferencias entre grupos. Todos los análisis estadísticos 
estimaron las diferencias existentes entre los tres grupos: así, se realizaron análisis entre 
el grupo de pretérminos bien nutridos versus malnutridos, RNPTBN versus RNT y 
RNPTMN versus RNT.   La significación estadística de estas comparaciones se muestra 
tambien en las tablas 11 y 12.  
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Tabla 11: Peso, talla y perímetro cefálico. 




Tiempo Sujetos Número Peso medio (g) DE Rango 
Talla media 
(cm) DE Rango 
PC media 
(cm) DE Rango 
Nacimiento RNPTMN 36 961,83 285,75 494-1490 35,19 3,5 29-41 24,94 2,78 20,2-29,5 
 RNPTBN 59 1119,19 218,3 620-1491 36,23 3,6 24-42 25,91 2,1 20,5-30 
 RNT 35 3299,14 455,23 2500-4500 49,26 2,15 43-52 35,19 1,62 32-39 
36 
semanas 
RNPTMN 36 1564,86 203,69 1000-1870 40,02 2,38 35-43,5 29,87 1,33 25,7-31,5 
 RNPTBN 59 2087,56 228,43 1710-2810 43,4 1,5 40-47 31,69 1,55 28-38 
6 meses RNPTMN 35 6041,71 912,02 4200-7920 62,86 3,1 55-67,1 41,82 2,47 32,5-45-5 
 RNPTBN 47 7157,45 859,52 5580-9150 65,97 3,14 60-77 43,53 1,3 41-46,5 
 RNT 34 7686,18 1009,89 5850-10080 67,99 2,75 62,5-75 44,23 1,7 40-47 
12 meses RNPTMN 31 7847,74 1219,93 5250-11180 71,75 3,15 65-81 44,92 1,9 39,2-49 
 RNPTBN 39 8751,54 1016,71 6540-10850 73,53 2,7 67,4-78 46,12 1,16 43,3-48,8 
 RNT 29 9770 1306,64 7880-13320 76,14 2,36 72,5-83 47,2 1,6 43-50 
18 meses RNPTMN 29 9236,9 1175,15 7350-11980 78,55 3,5 72-87,5 46,44 1,53 44-49,5 
 RNPTBN 27 10042,22 1198,58 7250-11900 79,8 3,3 72,5-86 47,67 1,24 45-51 
 RNT 17 11079,41 1406,44 8550-14250 83,66 3,6 77-92,7 48,77 1,6 46-51 
24 meses RNPTMN 32 10261,88 1501,36 6720-14280 83,65 3,86 76-92 47,15 1,73 41,5-50 
 RNPTBN 42 11462,14 1299,41 8390-14250 85,43 6,11 -93,5 48,68 1,4 45,5-52,3 
 RNT 31 12552,58 1404,91 9590-15800 89,13 3,54 83-101 49,58 1,8 45-52,6 
36 meses RNPTMN 30 11748 1618,28 9000-15550 90,74 4,3 84-98,1 48,11 1,9 42,5-51,5 
 RNPTBN 30 13105 1490,43 9150-16000 92,71 3,3 86,4-99 49,45 1,17 47-52,5 
 RNT 28 14969,29 1924,75 11230-18840 97,14 3,9 88,8-106,7 50,78 1,77 46-53,5 
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Tabla 12:  Puntuaciones z: peso, talla y perímetro cefálico (expresada como media ± desviación estándar). 
 
 
RN 36 semanas 6 meses 12meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN -1,3±0,7 -2,6±0,4 -2,6±1 -2,0±1,2 -1,8±1 -1,8±1 -1,2±0,9 
RNPTBN -0,6±0,5 -1,5±0,3 -1,5±0,9 -1,3±0,9 -1,3±1 -1,2±0,8 -0,6±0,9 Puntuación z de  peso 
RNT -0,3±0,9  0,2±2 -0,02±1,3 -0,04±1,3 -0,2±1 0,3±1,1 
RNPTMN-
RNPTBN   <0,0001 <0,0001 0,007 0,037 0,015 
RNPTMN-RNT 




  <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0001 <0,0001 
 
 RN 36 semanas 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN -1±0,8 -2,4±0,9 -2,6±1,5 -1,5±1,4 -1,2±1,3 -1,7±1,2 -0,6±1 
RNPTBN 0,07±1 -1±0,5 -1,4±1,2 -1,04±1 -0,9±1,1 -1,5±1,7 -0,05±0,8 Puntuación z de talla 
RNT 0,4±0,9  1,08±1,6 0,9±1,2 1,3±1,5 0,5±1,3 0,9±1 
RNPTMN-
RNPTBN   <0,0001 <0,0001 0,09 0,22 0,32 
RNPTMN-RNT 




  <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
 
 RN 36 semanas 6 meses 12meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN -0,9±0,6 -1,6±0,9 -2,3±2,2 -1,6±1,5 -1,3±1,2 -1,7±1,2 -1,5±1,6 
RNPTBN -0,1±0,6 -0,5±0,7 -1,0±1,2 -0,8±1 -0,6±1,1 -0,7±1,2 -0,4±1 Puntuación z de PC 
RNT 0,50,8  0,8±1,7 0,5±1,4 0,5±1,5 0,2±1,2 0,5±1,3 
RNPTMN-
RNPTBN   <0,0001 <0,0001 0,0074 0,0287 0,0001 
RNPTMN-RNT 









Análisis de la puntuación z de peso. Comparación entre grupos 
 
Como podemos observar en la tabla 12, para la puntuación z  de peso, los tres 
grupos mantienen diferencias estadísticamente significativas en cada uno de los momentos 
del estudio (6, 12, 18, 24 y 36 meses) a lo largo de todo el seguimiento.   
En cuanto a la evolución de la puntuación z en cada uno de los grupos a lo largo de 
estos primeros tres años y su comparación con los otros dos a lo largo del tiempo 
(considerando los periodos comprendidos entre los 6-12 meses; 12-18 meses, 18-24 meses 
y 24-36 meses),  como se observa de forma simple en la figura 13, sólo existen diferencias 
en la evolución de la puntuación z de peso entre los 6 y 36 meses entre los RNPTMN y los 
RNT, ya que el grupo de pretérminos malnutridos experimenta un aumento de la 
puntuación zeta significativamente superior al de los RNT (p<0,05). 
 
Figura 13: Evolución de la puntuación z de peso. 












RN Prematuros RN - 36 sem 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses






Evolución de  la puntuación z de peso en cada grupo 
 
También analizamos los cambios en la puntuación z que se produjeron dentro de 
cada uno de los grupos del estudio, así como en qué momento se produjeron dichos 
cambios. A continuación, en la tabla 13, se muestra el nivel de significación obtenido. 
 
 

















RNPTMN 0,98 0,0288 0,48 0,88 0,0293 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN 0,89 0,51 0,73 0,83 0,0099 <0,0001 0,0001 
RNT 0,066 0,46 0,95 0,56 0,076 0,0379 0,74 
 
7.3.1.2. Talla 
Evolución de la puntuación z de talla. Comparación entre grupos 
             
En cuanto a la puntuación  z de talla en cada uno de los momentos del estudio, los 
dos grupos de prematuros mostraron diferencias a los 6 y 12 meses, no encontrándose 
diferencias entre ambos con posterioridad (tabla 12 y figura 14). Los prematuros y los 
términos mostraron diferencias en todos los puntos analizados. 
En cuanto a la evolución dela puntuación z en cada uno de los grupos a lo largo de 
estos primeros tres años y su comparación con los otros dos a lo largo del mismo periodo 
(considerando los periodos comprendidos entre los 6-12 meses; 12-18 meses, 18-24 meses 
y 24-36 meses), se encuentran diferencias significativas entre el grupo de prematuros y 
términos entre los 6 y los 36 meses (aumento de la puntuación z de los pretérminos con 
respecto a los términos, p<0,05). En cuanto al análisis específico por periodos, los 
RNPTMN se comportaron de forma diferente a los RNT entre los 6 y los 12 meses, con 
aumento de la puntuación z en los pretérminos (p<0,05), y los RNPTBN de forma diferente  
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a los  RNT en dos periodos: RN/36 semanas-6 meses-(disminución de la puntuación z en 
los pretérminos con respecto a los término (p<0,05)) y 24-36 meses – aumento de la 
puntuación z en los pretérminos respecto a los término-(p<0,05)) El comportamiento de los 
niños prematuros fueran bien nutridos o mal nutridos a lo largo del tiempo fue similar. 
Figura 14: Evolución de la puntuación z de talla. 














RN - 36 sem 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses
RNPTMN IC 95% (RNPTMN) RNPTBN IC 95% (RNPTBN) RNT IC 95% (RNT)
 
 
Evolución de la puntuación z de talla en cada grupo 
 
También analizamos si se produjeron cambios en la puntuación z de talla dentro de  
cada uno de los grupos, así como en qué momento se produjeron dichos cambios. En la 
tabla 14 se muestran los resultados obtenidos. 
 














6  meses-36 
meses 
RNPTMN 0,62 0,0003 0,37 0,093 0,0003 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN 0,088 0,146 0,53 0,036 <0,0001 0,0003 <0,0001 
RNT 0,0265 0,47 0,24 0,0363 0,31 0,17 0,17 
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7.3.1.3. Perímetro cefálico  
Evolución de la puntuación z del perímetro cefálico. Comparación entre grupos 
 
La puntuación z del perímetro cefálico mostró diferencias significativas entre los 
tres grupos en todos los momentos estudiados (tabla 12 y figura 15).  
En cuanto a la evolución seguida por cada uno de los grupos a lo largo de estos 
primeros tres años y su comparación con los otros dos grupos en este periodo, no se 
observaron diferencias entre ninguno de los grupos. 
 
Figura 15: Evolución de la puntuación z de perímetro cefálico. 













RN Prematuros RN - 36 sem 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses
RNPTMN IC 95% (RNPTMN) RNPTBN IC 95% (RNPTBN) RNT IC 95% (RNT)
 
 
Evolución de la puntuación z de perímetro cefálico en cada grupo 
 
A continuación se muestra el nivel de significación estadística al analizar los 
cambios en la puntuación z de perímetro cefálico que se produjeron dentro de cada grupo, y 
el momento en que se produjeron dichos cambios (tabla 15). En los recién nacidos término 
no se produjo ningún cambio en la puntuación z de perímetro cefálico en los tres primeros 
años de vida, mientras que en ambos grupos de prematuros se observa un aumento de 
puntuación z entre los seis y los 36 meses de vida, si bien no se produjo un aumento de 
puntuación z con respecto a la del alta.Ambos grupos de prematuros experimentaron una 
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disminución significativa en la puntuación z de perímetro cefálico desde el nacimiento 
hasta las 36 semanas de edad posmenstrual, que en el caso de los prematuros mal nutridos 
se prolongó también hasta los 6 meses. 
 
 
















- 36 meses 
RNPTM
N 
0,019 0,028 0,38 0,23 0,45 0,0097 0,72 
RNPTBN 0,039 0,42 0,51 0,61 0,26 0,039 0,73 
RNT 0,41 0,36 0,89 0,41 0,39 0,39 0,97 
 
 
Investigamos también la influencia del sexo en los valores antropométricos, no 
observándose diferencias en cuanto al sexo en nuestra población. 
 
7.3.1.4. Pacientes con puntuación z por debajo de -2 a los 24 
meses de edad corregida 
 
Analizamos el porcentaje de pacientes pretérmino que se encontraban  por debajo de 
una puntuación z inferior a  menos 2 a los 24 meses de edad corregida; los resultados se 
muestran en la tabla 16. El porcentaje de niños que permanecían con puntuaciones z de 
peso y talla inferiores a -2 a los 24 meses era significativamente superior entre los 
pretérminos malnutridos, mientras que no existía diferencia estadística entre los dos grupos 
en cuanto al porcentaje de niños con puntuación z de perímetro cefálico inferior a -2. 
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Tabla 16:  Porcentaje de pacientes con puntuación z por debajo de 2 a los 2 años. 
 
7.3.2. Perímetro braquial 
 
A continuación se muestran los resultados obtenidos en las medidas de pliegues 
cutáneos, así como la existencia o no de diferencias significativas entre los grupos gen cada 
uno de los momentos del estudio.  
 




6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 4,9±7 12,8±1,3 14±1,3 14,6±1,3 13,02±5,1 15,2±0,9 
RNPTBN 5±4,4 13,7±3,1 13,9±3,3 14,3±4,2 12,6±6,6 16,3±1,1 
RNT 
 14,5±1,1 14,9±3,2 15,3±1,3 15,9±3,2 16,9±1,4 
RNPTMN-RNPTBN 
 <0,0001 0,0005 0,081 0,0123 0,0116 
RNPTMN-RNT 
 <0,0001 0,1165 0,2 0,0002 <0,0001 
RNPTBN-RNT 
 0,5 0,03 0,798 0,185 0,18 
 
 
7.3.3. Pliegues cutáneos 
 
A continuación se muestran los resultados obtenidos en las medidas de pliegues 
cutáneos. 
 Peso Talla 
Perímetro 
cefálico 
RNPTMN 43,8 % 46,9% 34,4% 




0,003 0,026 0,292 
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Todas las medidas estás expresadas en milímetros, salvo la relación entre el pliegue 
subescapular y tricipital (sin unidad). Los datos reflejados en todos los casos muestran la 
media y la desviación estándar (media ± desviación estándar). 
7.3.3.1. bicipital 
 
Tabla 18:  Pliegue bicipital (mm). 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 5,7±1,3 5,1±1,3 4,9±1,1 5,2±1,1 4,8±0,9 
RNPTBN 6,1±1,2 5,7±1,6 5,5±1,4 5,5±1 5,4±1,3 




Tabla 19:  Pliegue tricipital (mm). 
 
6 meses 12meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 6,8±1,4 6,5±1,4 6,8±1,1 7,4±1,4 6,9±1,4 
RNPTBN 7,7±1,7 7,4±1,7 7±1,4 7,7±1,6 7,7±1,4 




Tabla 20: Pliegue subescapular (mm). 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 5,9±1,2 5,5±1,1 5,2±1 5,2±1 4,9±0,9 
RNPTBN 6,8±1,4 6,2±1,2 6,2±1,3 5,7±1,1 5,7±1,3 




Tabla 21: Pliegue suprailíaco (mm). 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 6,6±1,8 6±1,8 5,9±2 6±1,6 5,8±1,9 
RNPTBN 7,2±1,8 6±1,7 6,6±2 6,2±1,6 6,7±1,9 
RNT 7,1±1,8 6,3±1,9 5,2±1,2 6,4±1,7 5,9±1,9 
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7.3.3.5. relación pliegue tricipital/subescapular 
 
Tabla 22: Relación pliegue subescapular/tricipital. 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 
meses 
RNPTMN 0,9±0,18 0,9±0,19 0,8±0,13 0,7±0,12 0,7±0,14 
RNPTBN 0,9±0,22 0,9±0,21 0,9±0,19 0,8±0,18 0,8±0,18 
RNT 0,9±0,21 0,9±0,24 1±0,26 0,8±0,13 0,8±0,18 
RNPTMN-RNPTBN 0,58 0,76 0,01 0,25 0,64 
RNPTMN-RNT 0,4 0,54 <0,0001 0,22 0,7 
RNPTBN-RNT 0,31 0,35 0,041 0,92 0,9 
 



















7.4. COMPOSICIÓN CORPORAL 
 
7.4.1. Densitometría 
7.4.1.1. Masa grasa. 
 
Los resultados obtenidos se han expresado en gramos, y se muestran en la tabla 23 y en la 
figura 16. 
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Los RNPTMN tienen valores significativamente inferiores de masa grasa que los 
RNTBN y los RNT a lo largo de toda la evolución. Los RNPTBN se mantienen por debajo 
de los RNT hasta los 18 meses, en que ambos grupos no muestran diferencias, aunque a los 
36 meses se muestran de nuevo diferentes.  
El nivel de significación  de los cambios en la cantidad de masa grasa observados 
dentro de cada grupo, así como el momento en que se produjeron dichos cambios, se 
muestran en la tabla 24: en todos los grupos se produce un aumento en la cantidad total de 
masa grasa entre los 6 y los 36 meses. Analizando los periodos en que ocurre, en los 
RNPTMN se observa un aumento significativo de masa magra entre los 6 y los 12 meses, y 
de nuevo en todos los grupos entre los 6 y los 18 meses, y entre los 18 y los 36 meses. 
 En cuanto a la comparación de la evolución de la masa grasa entre los tres grupos a 
lo largo de los tres primeros años de vida, no se demostraron diferencias significativas. 
 
 
Tabla 23:  Masa grasa obtenida  mediante densitometría (gramos). Los datos se expresan como la 
media ±  la desviación estándar 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 1047 ± 489 1488 ± 568 1684 ± 505 1840 ± 470 2202 ± 516 
RNPTBN 1630 ± 581 1911 ± 635 2244 ± 742 2480 ± 637 2782 ± 784 
RNT 2121 ± df608 2436 ± 857 2666 ± 827 2758 ± 826 3467 ± 1087 
RNPTMN-
RNPTBN 0,0003 0,011 0,004 0,001 0,004 
RNPTMN-
RNT <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,001 <0,0001 
RNPTBN-












Figura 16: Masa grasa obtenida por densitometría.  

















Tabla 24: Análisis de los cambios en la cantidad de masa grasa en gramos dentro de cada grupo a lo 
largo del tiempo. 
 
 
También analizamos las diferencias en el incremento mensual de masa grasa producido 
entre dos momentos sucesivos del estudio en los distintos grupos (tabla 25). Para minimizar 
la influencia del peso, corregimos la ganancia de masa grasa por la media de masa grasa 
entre un momento y otro. Así, el incremento en cada periodo  (a-b) se calculó como: 












 RNPTMN RNPTBN RNT 
6-12meses 0,0099 0,069 0,088 
12-18 meses 0,2778 0,069 0,297 
18-24 meses 0,4097 0,2487 0,684 
24-36 meses 0,0566 0,1480 0,0004 
6-18 meses 0,0004 0,0006 0,0115 
18-36 meses 0,0060 0,0103 0,0004 
6-36 meses <0,0001 <0,0001 <0,0001 
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Como se observa en la tabla 25, el grupo de pacientes pretérmino malnutridos tuvo un 
incremento mayor de masa grasa entre los 6 y los 12 meses de edad corregida que el grupo 
de pretérminos bien nutridos y que el grupo de términos. 
  
Tabla 25: Incremento de masa grasa mes. 
 
6-12 meses 12-18 meses 18-24 meses 24-36 meses 
RNPTMN 0,065 ± 0,06 0,025 ±0,04 0,016 ±0,04 0,016 ±0,04 
RNPTBN 0,028 ± 0,04 0,01 ± 0,03 0,02 ± 0,02 0,012 ±0,02 
RNT 0,01 ± 0,03 0,011  ± 0,02 0,02 ± 0,03 0,02 ±0,01 
RNPTMN-
RNPTBN <0,0001 0,138 0,963 0,537 
RNPTMN-
RNT <0,0001 0,261 0,774 0,7 
RNPTBN-RNT 0,056 0,894 0,76 0,8 
 
 


















7.4.1.2. Porcentaje de masa grasa 
 
Se compararon los porcentajes de masa grasa de cada uno de los grupos en cada 
momento del estudio (tabla 26 y figura 18). A los seis y doce meses existían diferencias 
significativas entre todos los grupos. Además los RNPTMN presentaron a lo largo de todo 
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el seguimiento porcentajes de masa grasa significativamente menores que los niños a 
término. El porcentaje de masa grasa en los RNPTBN y los RNT no muestra diferencias  a 
partir de los 18 meses, y entre  los dos grupos de prematuros no se encontraron diferencias 
a los 36 meses. 
 
Tabla 26: Porcentaje de masa grasa (densitometría). 




12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 16,7±6,1 18,6±4,8 18,1±3,8 17,9±3,5 18,6±3,6 
RNPTBN 22,3±6 21,4±5,3 21,4±5,6 21,1±4 20,9±4,1 
RNT 27,2±5 24,3±5,4 23,2±5,7 22,1±4,8 22,5±4,4 
RNPTMN-RNPTBN <0,0001 0,019 0,021 0,032 0,127 
RNPTMN-RNT <0,0001 <0,0001 0,016 0,003 0,005 
RNPTBN-RNT <0,0001 0,026 0,26 0,47 0,27 
 
Figura 18: Porcentaje de masa grasa (dexa). 



















Si analizamos ahora las diferencias en cuanto a la evolución del porcentaje de masa 
grasa entre los tres grupos durante todo el seguimiento (efectuado mediante el análisis de la 
evolución del porcentaje de masa grasa mediante modelos mixtos), sólo se encontraron 
diferencias significativas  entre los pacientes recién nacidos pretérminos malnutridos  y los 
recién nacidos término  entre los 6 y 36 meses,  con p<0,05. La estimación de variación del 
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porcentaje de masa grasa para los términos fue de -4,72 (intervalo de confianza del 95% de 
-7,38 a -2,06), y en los pretérminos mal nutridos de 1,91 (intervalo de confianza del 95% 
del incremento de -0,66 a 4,48). 
 
A continuación analizamos cuál era la evolución a lo largo del tiempo del porcentaje 
de masa grasa de forma individual en cada grupo, es decir , si el porcentaje de masa grasa 
variaba dentro de cada grupo entre los 6 meses y los tres años de edad, así como en qué 
momento se producía esta variación (tabla 27).  Encontramos que únicamente existía 
variación significativa en el grupo de términos entre los 6 y los 12 meses, lo que a su vez se 
reflejaba en la variación entre los 6-18 meses y en el global, 6-36 meses, no pudiéndose 
demostrar diferencias en el porcentaje de masa grasa de los prematuros en ningún momento 
de los tres primeros años de vida. 
 
 
Tabla 27: Niveles de significación del análisis de la evolución del porcentaje de masa grasa dentro de 
cada grupo a lo largo del tiempo. 
 RNPTMN RNPTBN RNT 
6-12meses 0,14 0,44 0,029 
12-18 meses 0,73 0,99 0,5 
18-24 meses 0,90 0,82 0,49 
24-36 meses 0,60 0,90 0,78 
6-18 meses 0,295 0,50 0,0118 
18-36 meses 0,69 0,73 0,6516 




 Incremento del porcentaje de masa grasa (tabla 28 y figura 19) 
Cabe destacar la evolución diferente de los tres grupos en el periodo comprendido 
entre los 6 y los 12 meses, con una disminución del porcentaje de masa grasa en los 
términos, un aumento en los pretérminos malnutridos, mientras que los pretérminos bien 
nutridos, mantienen un porcentaje de masa grasa similar. Con posterioridad a los 12 meses, 
no observamos diferencias entre los grupos. 
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           Tabla 28: Incremento del porcentaje de masa grasa. 
 
6-12 meses 12-18 meses 18-24 meses 24-36 meses 
RNPTMN 0,35±0,8 -0,02±0,6 -0,03±0,6 0,06±0,2 
RNPTBN -0,09±0,8 -0,14±0,5 -0,09±0,2 -0,02±0,3 
RNT -0,67±0,8 -0,24±0,3 -0,003±0,5 0,01±0,2 
RNPTMN-
RNPTBN 0,0027 0,44 0,73 0,67 
RNPTMN-
RNT <0,0001 0,26 0,88 0,77 
RNPTBN-RNT 0,0004 0,64 0,67 0,88 
 
 











6-12 m 12-18 m 18-24 m 24-36 m





7.4.1.3. Índice de masa grasa 
 
Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 29 y figura 20. 
Los RNPTMN mostraron un índice de masa grasa significativamente inferior al de los 
términos y pretérminos bien nutridos en todos los momentos del estudio. Por el contrario, el 
índice de masa grasa de los RNPTBN no se diferencia del de  los RNT a  partir de los 18 
meses. 
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Tabla 29: Índice de masa grasa (Kg/m²). Los datos se xpresan como la media ±  la desviación estándar. 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 2,6±0,1 2,9±0,1 2,7±0,1 2,6±0,1 2,6±0,1 
RNPTBN 3,7±0,1 3,5±0,1 3,5±0,1 3,3±0,1 3,2±0,1 
RNT 4,6±0,1 4,1±0,1 3,7±0,1 3,5±0,1 3,6±0,1 
RNPTMN-
RNPTBN <0,0001 0,0063 0,011 0,019 0,049 
RNPTMN-
RNT <0,0001 <0,0001 0,001 0,003 0,0006 
RNPTBN-RNT 0,0006 0,019 0,39 0,59 0,19 
 
Figura 20: Índice de masa grasa (Kg/m²). Los datos se expresan como la media ±  la desviación 
estándar. 


















Si analizamos ahora las diferencias en cuanto a los cambios en el índice de masa 
grasa entre los tres grupos durante todo el seguimiento (efectuado mediante el análisis de  
modelos mixtos), sólo se encontraron diferencias significativas  entre los recién nacidos 
pretérmino malnutridos  y recién nacidos término  entre los 6 y 36 meses (p<0,05). La 
estimación de ganancia en el índice de masa grasa para los términos es de -0,093 (intervalo 
de confianza del 95% de -0,039 a    -0,1479), y en los pretérminos mal nutridos de 0,005  
(intervalo de confianza del 95% del incremento de +0,05766 a -0,0467). 
 
A continuación analizamos cuál era la evolución a lo largo del tiempo del índice de 
masa  grasa de forma individual en cada grupo, es decir, si el índice de masa grasa variaba 
durante los tres primeros años en cada  grupo y en qué momento se producía esta variación 
(tabla 30).  Encontramos que únicamente existía variación significativa en el grupo de 
recién nacidos término entre los 6 y los 18 meses, no pudiendo demostrar diferencias en el 
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Tabla 30: Niveles de significación de la evolución del índice de masa grasa dentro de cada grupo a lo 
largo del tiempo. 
 RNPTMN RNPTBN RNT 
6-12meses 0,29 0,41 0,126 
12-18 meses 0,61 0,79 0,227 
18-24 meses 0,70 0,60 0,395 
24-36 meses 0,92 0,82 0,575 
6-18 meses 0,618 0,33 0,011 
18-36 meses 0,77 0,46 0,7186 
6-36 meses 0,8411 0,07 0,0008 
 
7.4.1.4. Masa libre de grasa 
 
La masa libre de grasa se estimó de forma indirecta mediante la fórmula: Masa libre de 
grasa= peso- masa grasa. 
Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 31 y en la figura 21. 
Los prematuros malnutridos mostraron una menor masa libre de grasa con respecto a los 
términos en todos los puntos del análisis. En cuanto a su comparación con los pretérminos 
bien nutridos también es diferente en todos los puntos, salvo a los 18 meses en que no se 
pueden demostrara diferencias, aunque con p=0,05. 
Los RNPTBN son también distintos de los términos salvo a los 6 y 24 meses. 
 
 
Tabla 31: Masa libre de grasa (gramos). Los datos se expresan como la media ±  la desviación estándar. 
 
6 m 12m 18 m 24 m 36 m 
RNPTMN 5003±624 6360±824 7474±732 8371±895 9582±1219 
RNPTBN 5551±550 6849±679 7943±768 9174±746 10517±1076 
RNT 5571±564 7402±713 8651±787 9568±961 11674±1194 
RNPTMN-
RNPTBN 0,0051 0,0158 0,0504 0,0009 0,0002 
RNPTMN-RNT 0,0075 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN-RNT 0,9189 0,0104 0,0106 0,1101 <0,0001 
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7.4.1.5. Índice de masa libre de grasa 
 
Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 32 y la figura 22. 
Los RNPTMN mostraron un índice de masa libre de grasa mayor que los RNT a los 6 
meses, y menor que éstos a los 36 meses de edad. 
Los RNPTBN mostraron un índice de masa libre de grasa mayor que los RNT a los 6 
meses. 
 
Tabla 32: Índice de masa libre de grasa (kg/m²). Los datos se expresan como la media ±  la desviación 
estándar 
 
6 m 12m 18 m 24 m 36 m 
RNPTMN 12,6±1 12,3±0,1 12,2±0,1 11,9±0,1 11,5±0,1 
RNPTBN 12,8±1 12,7±0,1 12,3±0,1 12,2±0,1 12,2±0,1 
RNT 12±1 12,7±0,1 12,2±0,1 12,1±0,1 12,3±0,1 
RNPTMN-
RNPTBN 0,4086 0,0458 0,466 0,0993 0,0022 
RNPTMN-RNT 0,0029 0,0757 0,7847 0,3466 0,0003 






















7.4.1.6. Densidad mineral ósea 
 
Los resultados obtenidos en cuanto a densidad mineral ósea se resumen en la tabla 
33 y en la figura 23. La densidad mineral ósea se incrementó paulatinamente con la edad, 
reflejando así una mayor mineralización por  centímetro cuadrado de masa ósea. Se 
demostraron diferencias estadísticamente significativas en tres de los momentos analizados: 
6, 12 y 36  meses entre el grupo de prematuros (ya fueran malnutridos o bien nutridos) y los 
niños a término. Los dos grupos de prematuros no mostraron diferencias en cuanto a la 
densidad mineral ósea en ninguno de los tiempos. 
En cuanto a la comparación de la evolución de la densidad mineral ósea en los tres grupos a 
lo largo de los tres años de seguimiento, ésta se comportó en los tres casos de forma 
similar. 
Al analizar, ya dentro de cada grupo, en qué momentos se producía un aumento 
significativo de la  densidad mineral ósea, se encontró que esta adquisición es mayor para 
ambos grupos de prematuros en el primer periodo del estudio, es decir, entre los 6 y los 18 
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meses, con respecto a la última parte del mismo (18-36 meses). Así, en el grupo de 
RNPTMN se produjo un incremento entre los 6-18 meses de +0,14, frente al incremento de  
+0,08 en el periodo de tiempo comprendido entre los 18-36 meses. En el grupo de 
RNPTBN, este incremento fue de un +0,15 en el primer periodo frente a +0,06 en  el 
segundo.  
En el grupo de RNT, por el contrario, no se produjeron estas diferencias en el incremento 
de densidad mineral ósea. 
 
 
Tabla 33: Densidad mineral ósea (g/cm²). Los datos se expresan como la media ±  la desviación 
estándar. 
 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 0,52±0,05 0,6±0,04 0,66±0,1 0,7±0,04 0,74±0,04 
RNPTBN 0,53±0,04 0,6±0,04 0,68±0,04 0,7±0,04 0,74±0,04 
RNT 0,57±0,05 0,63±0,04 0,69±0,05 0,71±0,04 0,77±0,05 
RNPTMN-
RNPTBN 0,72 0,75 0,38 0,53 0,57 
RNPTMN-
RNT <0,0001 0,02 0,07 0,24 0,035 
RNPTBN-




Figura 23: Densidad mineral ósea  (g/cm²). 

















7.4.1.7. Contenido mineral óseo (CMO) 
 
Los resultados obtenidos se muestran en las tablas 34 y 35, así como en la figura 24.  
El contenido mineral óseo se incrementó progresivamente con la edad. En cuanto al 
análisis estadístico de los datos, los dos grupos de prematuros mostraron un CMO menor 
que el de  los términos en todos los puntos analizados (únicamente no es significativa a los 
18 meses entre los RNPTBN y los RNT, lo que puede deberse al escaso número de sujetos 
analizados en dicho momento). 
Los dos grupos de prematuros no mostraron diferencias significativas en cuanto al 
CMO a los 6 y a los 12 meses de edad corregida, siendo el CMO de los niños RNPTBN 
superior al de los malnutridos con posterioridad. 
En cuanto a la existencia de diferencias en la evolución del CMO de los tres grupos 
a lo largo del seguimiento, sólo se observan diferencias significativas (p<0,05) entre  
RNPTMN y RNT en el periodo de tiempo comprendido entre los 24 y los 36 meses: mayor 
ganancia de CMO en los RNT, con un estimador en RNPTMN de + 83,93g y en los RNT 
de +143,40g. 
 
Tabla 34: Contenido mineral óseo (CMO) en gramos. N representa el número de sujetos estudiados. 
Los datos se expresan como la media ±  la desviación estándar 
  RNPTMN RNPTBN RNT 
N 32 41 29 
6 meses CMO 
(gramos) 103±29 123±30 170±41 
N 31 37 25 
 
12 meses CMO (gramos) 190±44 211±41 244±46 
N 26 23 15 
18 meses CMO 
(gramos) 273±52 307±54 340±55 
N 25 22 23 
24 meses CMO 
(gramos) 333±53 373±55 404±73 
N 26 21 25 
36 meses CMO 




      Tabla 35: Comparación CMO  entre grupos en todos los puntos del estudio. 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN-
RNPTBN 0,1003 0,098 0,02 0,011 0,002 
RNPTMN-
RNT <0,0001 0,002 0,0001 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN-
RNT 0,0003 0,017 0,065 0,047 <0,0001 
 
Figura 24: contenido mineral óseo (gramos) 














7.4.1.8. Relación CMO/Masa magra a partir de agua corporal 
total 
 
Todos los grupos experimentaron un incremento de la relación CMO/ masa magra 
en lso tres primeros años de vida.  Las diferencias entre los tres grupos en los distintos 
momentos del estudio se encuentran reflejadas en la tabla 36: no se demostraron diferencias 
en ningún momento entre los pretérminos. En cuanto a la comparación con los RNT, los 
bien nutridos sólo se muestran diferentes a los 6 meses, mientras que los RNPTMN son 
distintos de los RNT a los 6,12 y 36 meses. 
Si analizamos ahora la evolución de la relación CMO/masa magra en los distintos 
grupos a lo largo de cada periodo estudiado sólo se observaron diferencias significativas en 
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el periodo 6-12 meses, en el que el incremento de los RNPT fue superior al de los RNT 
(estimador: en malnutridos +9,34, en RNPTBN +8,20, en RNT +2,09). 
 
Tabla 36: Relación contenido mineral óseo/masa magra. Los datos se expresan como la media ±  la 
desviación estándar 
 
6 m 12m 18 m 24 m 36 m 
RNPTMN 20,32±4,7 29,66±4,8 36,29±4,3 39,69±3,6 43,5±4,2 
RNPTBN 22,28±5,8 30,48±4,2 38,22±4,9 40,48±3,8 43,81±3,6 
RNT 30,74±7,8 32,83±4,4 39,13±4,2 42,05±4,7 46,68±4,2 
RNPTMN-RNPTBN 0,0866 0,4912 0,168 0,5752 0,8258 
RNPTMN-RNT <0,0001 0,0151 0,0702 0,0924 0,0208 
RNPTBN-RNT <0,0001 0,0619 0,5739 0,2787 0,0514 
 




















Se determinó el agua corporal total y, a partir de esta, el contenido de masa libre de 
grasacomo se ha detallado en el apartado de “pacientes y métodos”. 
7.4.2.1. Agua corporal tota (ACT) 
 
Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 37 y figura 26. 
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Los tres grupos fueron estadísticamente diferentes entre sí en todos los puntos analizados, 
resultando el agua corporal total mayor en términos, seguidos por pretérminos  bien 
nutridos y finalmente por pretérminos mal nutridos. 
La evolución del agua corporal total durante el seguimiento no mostró diferencias 
significativas entre los grupos. 
 




6 meses 12meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 1,79±0,12 4,09±0,48 5,19±0,71 5,93±0,59 6,5±0,67 7,37±0,91 
nnRNPTBN 2,1±0,17 4,69±0,47 5,56±0,54 6,44±0,65 7,12±0,71 8,07±0,84 
RNT 
 5±0,5 6,15±0,63 7,07±0,77 7,76±0,82 9,08±1,03 
RNPTMN-
RNPTBN  0,0002 0,03 0,0096 0,0007 0,0002 
RNPTMN-RNT 
 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN-RNT 
 0,049 0,0007 0,0044 0,0002 <0,0001 
 
Figura 26: Agua corporal total (litros). 
















7.4.2.2. Masa magra (impedanciometría) 
 
Los tres grupos fueron estadísticamente diferentes en todos los puntos de corte salvo 
los RNPTBN y los RNT a los 6 meses (p=0,05), como se muestra en la tabla 38 y la figura 
27. 
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En cuanto a las diferencias en la  evolución de la adquisición de  masa magra entre 
los tres grupos  a lo largo del tiempo, observamos diferencias en ambos grupos de 
prematuros con respecto  a los términos tanto entre los 12-18 meses como entre los 24 -36 
meses (p<0,05); en dichos periodos los RNT experimentaron una mayor ganancia de masa 
magra con respecto a los RNPT. 
 
Tabla 38.Masa magra a partir de ACT (gramos). Los datos se expresan como la media ±  la desviación 
estándar 
 
Figura 27: Masa magra a partir  de ACT (impedanciometría). 
 
 
vfg meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 5065±593 6567±899 7582±758 8383±862 9486±1177 
RNPTBN 5811±584 7032±677 8230±823 9183±930 10386±1069 
RNT 6197±621 7771±794 9031±981 10039±1057 11698±1328 
RNPTMN-
RNPTBN 0,0003 0,033 0,0098 0,0006 0,0002 
RNPTMN-
RNT <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
RNPTBN-
RNT 0,056 0,0009 0,0044 0,0001 <0,0001 














7.4.2.3. Porcentaje de masa magra a partir de agua corporal 
total 
 
En cuanto al porcentaje de masa magra obtenido mediante impedanciometría, los 
dos grupos de prematuros mostraron diferencias entre sí durante todo el estudio salvo a los 
18 y a los 36 meses. Los pretérminos  mal nutridos fueron diferentes a los RNT en todos los 
puntos de la evolución salvo a los 18 meses. Los RNPTBN y RNT no mostraron 
diferencias salvo a los 12 meses. Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 39 y la 
figura 28. 
Tabla 39:  Porcentaje de masa magra obtenido a partir de agua corporal total. 
 









6m 12m 18m 24m 36m
RNPTMN IC 95% RNPTMN
RNPTBN IC 95% RNPTBN
RNT IC 95% RNT
  
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 85±4 84±3 83±3 82±3 80±2 
RNPTBN 82±3 82±2 82±4 80±2 79±2 
RNT 81±4 80±3 82±3 80±2 78±3 
RNPTMN-
RNPTBN <0,0001 0,0018 0,0565 0,0036 0,0958 
RNPTMN-
RNT <0,0001 <0,0001 0,1382 0,0035 0,026 
RNPTBN-
RNT 0,2421 0,014 0,8057 0,9238 0,5870 
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Se analizaron también las diferencias en cuanto a la evolución del porcentaje de 
masa magra entre los tres grupos durante todo el seguimiento (efectuado mediante el 
análisis de la evolución del porcentaje de masa magra mediante modelos mixtos), no 
encontrándose diferencias significativas en ningún momento del seguimiento.  
 
A continuación se analizó cuál era la evolución a lo largo del estudio del porcentaje 
de masa magra de forma individual en cada grupo (tabla 40), es decir, si el porcentaje de 
masa magra  variaba en cada uno de los grupos y en qué momento se producía esta 
variación.  Se encontró que todos los grupos experimentaban una variación significativa de 
su porcentaje de masa magra entre los 6 y los 36 meses (p<0,0001). Al analizar en qué 
momento se producía esta variación se encontraron los siguientes resultados: 
• RNT: entre los 12 y los 18 meses, y entre los 24-36 meses. 
• RNPTMN: entre  6-18 meses, y entre los 24-36 meses.  
• RNPTBN: entre los 18 y 36 meses.  
 
 
Tabla 40: Niveles de significación de  la evolución del porcentaje de masa magra dentro de cada grupo 
a lo largo del tiempo. 
 RNPTMN RNPTBN RNT 
6-12meses 0,059 0,8388 0,1195 
12-18 meses 0,253 0,785 0,041 
18-24 meses 0,348 0,071 0,055 
24-36 meses 0,0056 0,084 0,0309 
6-18 meses 0,0033 0,64 0,44 
18-36 meses 0,0002 0,0010 0,0002 
6-36 meses <0,0001 <0,0001 0,0004 
 
 
7.4.2.4. Índice de masa magra a partir de agua corporal total 
(kg/m²) 
 
Los RNPTMN mostraron diferencias con respecto a los RNT en todos los 
momentos del estudio. Por el contrario, los RNPTBN tuvieron un índice de masa magra 
que no difería del de los RNT en ningún momento. En cuanto a la comparación entre 
ambos grupos de prematuros, fueron distintos a los 6, 18 y 36 meses. 
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Los resultados se reflejan en la tabla 41 y en la figura 29. 
 
 
Tabla 41: Índice de masa magra a partir de agua corporal total. 
 
 





















7.4.3. Porcentaje de masa grasa a partir de ecuaciones derivadas 
mediante pliegues cutáneos 
 
Se aplicaron las ecuaciones de Brook, Slaughter y Deuremberg para deducir 
el porcentaje de masa grasa a partir de pliegues cutáneos. A continuación se 
muestran los resultados obtenidos. 
 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 12,9±1 12,7±1 12,3±1 12±1 11,4±1 
RNPTBN 13,4±1 13,1±1 12,8±1 12,3±1 12±1 
RNT 13,4±1 13,4±1 12,9±1 12,6±1 12,4±1 
RNPTMN-
RNPTBN 0,0047 0,0708 0,0223 0,0654 0,0026 
RNPTMN-
RNT 0,0059 0,0008 0,0285 0,0021 <0,0001 
RNPTBN-
RNT 0,8963 0,0935 0,9084 0,1637 0,1228 
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7.4.3.1. Porcentaje de masa grasa (ecuaciones de Brook) 
 
Tabla 42:  Porcentaje de masa grasa obtenido mediante las ecuaciones de Brook. 
 
 
7.4.3.2. Porcentaje de masa grasa (ecuaciones de Slaughter) 
 
 
Tabla 43: Porcentaje de masa grasa obtenido mediante las ecuaciones de Slaughter. 
 
7.4.3.3. Porcentaje de masa grasa (ecuaciones de Deurenberg) 
 
 




6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 15,2±3,6 13,9±3,3 13,6±3,8 14,3±3,3 13,1±3,5 
RNPTBN 17,2±3,8 15,7±3,6 16,2±3,1 15,6±3,1 15,9±3,4 
RNT 18,5±3,5 17,2±4,2 14,7±4,2 17,3±2,9 17,1±2,6 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 12,6±2,1 11,6±2,1 11,5±1,9 12±2 11,4±2 
RNPTBN 14,4±2,5 13,3±2,4 12,5±2,3 13,3±2,4 13±2,3 
RNT 14,7±2,8 14,1±3,2 12,9±2,9 14,1±2,8 14,4±2,9 
 
6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 36 meses 
RNPTMN 28,7±2,3 27,4±2,3 26,7±2,3 26,8±2 25,4±2,2 
RNPTBN 29,8±2,4 28,2±2,5 27,6±2,6 27,3±2,2 27±2,4 
RNT 29,9±2,3 28,5±2,8 26,3±2,7 27,8±2,5 27±2,9 
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7.5. COMPARACIÓN ENTRE MÉTODOS DE MEDIDA DE 
COMPOSICIÓN CORPORAL 
 
A pesar de que los valores absolutos de  los resultados obtenidos en los distintos 
métodos de medición de masa grasa fueron claramente dispares, se  analizó si podrían ser 
considerados válidos para el seguimiento; es decir, si la evolución de la masa grasa de cada 
paciente a lo largo del seguimiento era comparable a partir de los distintos métodos 
utilizados.  A continuación se reproduce gráficamente la evolución de la masa grasa del 
global de los pacientes estudiados según los cuatro métodos  mencionados:  
 
Figura 30: Porcentaje de masa grasa obtenido mediante densitometría y pliegues cutáneos 




Para estudiar si los distintos métodos de medición a través de pliegues cutáneos 
(Brook, Slaughter y Deurenberg)  reflejan una evolución de la masa grasa similar a la 
medida por la densitometría, se realizaron  análisis de modelos de regresión mixtos de 









6m 12m 18m 24m 36m 
Brook IC 95% Brook 
Densitometría IC 95% Densitometría 
Slaughter IC 95% Slaughter 
Deurenberg IC 95% Deurenberg 
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tendrá un niño en función del tiempo y del método de medición utilizado (Brook, Slaughter 
y Deurenberg). 
En las tablas 45, 46 y 47, se muestran los coeficientes del modelo con su intervalo 
de confianza del 95% y su significación, para cada método de medición. 
 
Observando los coeficientes de los modelos, se puede concluir que los tres métodos 
de medición sirven para estudiar la evolución del porcentaje de la masa grasa, es decir, la 
evolución del porcentaje de masa grasa calculada a través de las distintas fórmulas es 
paralelo al medido a través de la densitometría (ya que los coeficientes para cada fórmula 
están muy cercanos a 1).  
 
Para la fórmula de Deurenberg tenemos un coeficiente de 0.9120 con un IC95% de 
0.7167-1.1074 (p<0.0001); para la de Slaughter tenemos un coeficiente de 0.9889 con un 
IC95% de 0.8112-1.1665 (p<0.0001); y para la de Brook tenemos un coeficiente de 0.6698 
con un IC95% de  0.5380-0.8016 (p<0.0001). 
 
Observando los términos independientes de los modelos, podemos concluir que la 
fórmula de Deurenberg sobreestima el porcentaje de masa grasa, mientras que, las fórmulas 
de Slaughter y Brook lo subestiman. 
 
 
Tabla 45: Coeficientes del modelo de Deurenberg-densitometría con su intervalo de confianza del 95% 
y su significación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept -3.2183 -8.4495 2.0129 0.2272 
Deurenberg 0.9120 0.7167 1.1074 <0.0001 
6 meses -1.9299 -3.1514 -0.7083 0.0020 
12 meses -1.1508 -2.2657 -0.03595 0.0431 
18 meses -0.7764 -1.9520 0.3993 0.1949 
24 meses -1.2232 -2.3538 -0.09265 0.0340 
Momento 
36 meses 0 - - - 
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Con estos parámetros podríamos construir una ecuación de aproximación a 
los resultados de la densitometría que sería la siguiente: 
 
( )estudiodelmomentocadaenestimadorDeurenbergmedianteobtenidoresultadograsamasade _____)2183,3(___*9120,0__% +−+=
 
Tabla 46:  Coeficientes del modelo de Slaughter-densitometría con su intervalo de confianza del 95% y 
su significación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept 7.9178 5.4412 10.3944 <0.0001 
Slaughter 0.9889 0.8112 1.1665 <0.0001 
6 meses 0.2915 -0.7374 1.3203 0.5779 
12 meses 0.5652 -0.4700 1.6003 0.2837 
18 meses 0.7515 -0.3869 1.8898 0.1951 
24 meses -0.4935 -1.5850 0.5980 0.3746 
Momento 
36 meses 0 - - - 
 
En este caso obtendríamos una mejor aproximación a los resultados de la 
densitometría mediante la siguiente ecuación: 
  
( )estudiodelmomentocadaenestimadorSlaughtermedianteobtenidoresultadograsamasade _____9178,7___*9889,0__% ++=
 
Tabla 47: Coeficientes del modelo de Brook-densitometría con su intervalo de confianza del 95% y su 
significación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept 10.5847 8.3434 12.8259 <0.0001 
Brook 0.6698 0.5380 0.8016 <0.0001 
6 meses -0.1850 -1.2484 0.8785 0.7326 
12 meses 0.2141 -0.8427 1.2709 0.6906 
18 meses 0.1700 -0.9971 1.3370 0.7748 
24 meses -0.6345 -1.7444 0.4753 0.2617 
Momento 
36 meses 0 - - - 
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En este caso obtendríamos una mejor aproximación a los resultados de la 
densitometría mediante la siguiente ecuación: 
 
( )estudiodelmomentocadaenestimadorBrookmedianteobtenidoresultadograsamasade _____5847,10___*6698,0__% ++=
 
 
7.6. COMPOSICIÓN CORPORAL SEGÚN MODELO 
MULTICOMPARTIMENTAL EN BASE A LOS DATOS 
OBTENIDOS 
 
Anteriormente,s e ha visto que las distintas fórmulas para calcular el porcentaje de 
masa grasa (Deurenberg, Slaughter y Brook) sirven para estudiar la evolución, pero nos 
proporcionan valores absolutos del mismo distintos a los medidos a través de la 
densitometría. 
Para aproximarnos de la forma más exacta posible a los valores obtenidos mediante 
la densitometría, se elaboró un modelo experimental a partir de datos antropométricos. Para 
ello, se utilizaron el 73,2% de la muestra (112 casos) para elaborar el modelo y el 26,8% 
(30 casos) para validarlo. Se elaboraron numerosos modelos (mediante análisis de modelos 
mixtos de regresión) de entre los cuales elegimos los cinco modelos con menor criterio de 
información de Akaike corregido (AICC). Entre estos cinco modelos, se seleccionó el de 
mayor facilidad de utilización definiéndolo como “modelo experimental”. 
Los coeficientes del modelo experimental con su intervalo de confianza del 95% y 
su significación se muestran a continuación. 
 
 
Tabla 48:  Coeficientes del modelo experimental con su intervalo de confianza del 95%. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept 4.6440 1.8869 7.4012 0.0010 
Pliegue subescapular 2.1256 1.6759 2.5754 <0.0001 
Pliegue suprailíaco 0.3134 -0.01241 0.6392 0.0593 
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Pliegue bicipital 0.3810 0.004897 0.7572 0.0471 
Masculino 0.8973 -0.3956 2.1901 0.1730 
Sexo 
Femenino 0 - - - 
6 meses -1.2670 -2.5837 0.04960 0.0592 
12 meses -0.8476 -2.1352 0.4401 0.1961 
18 meses -0.2306 -1.6211 1.1599 0.7443 
24 meses -0.7940 -2.1022 0.5142 0.2332 
Momento 
36 meses 0 - - - 
 





PSI= pliegue suprailíaco 
PB= pliegue bicipital 
Sexo: masculino=1 
          femenino=0 
Factor de corrección según la edad: 
 - 6 meses: -1,267 
 - 12 meses -0,8478 
 - 18 meses: -0,2306 
 - 24 meses: -0,794 
 - 36 meses:0 
 
Posteriormente, se utilizó el modelo experimental para calcular el porcentaje de 
masa grasa de los niños de la muestra reservada para validar el modelo. Se comparó el 
valor del porcentaje de masa grasa obtenido con el modelo experimental con el obtenido 
mediante la densitometría. En estos 30 niños, también se compararon las ecuaciones 
estándar (Brook, Deurenberg, Slaugther). 
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Mediante el AICC se observó que el modelo que mejor se ajustó al porcentaje de 
masa grasa de la densitometría fue el experimental (Modelo experimental: 498,9; Brook: 
542,8; Deurenberg: 546,2; Slaughter: 528,0). 
Además, en estos 30 niños, los coeficientes para cada método de medición fueron 
próximos a 1 (es decir, la evolución es paralela a  la de la densitometría); en cambio, el 
valor absoluto del término independiente del modelo experimental es menor que los valores 
absolutos de los términos independientes  para las ecuaciones estándar. 
 
Tabla 49: Ajuste para la ecuación de Brook aplicado a la muestra de validación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept 9.0037 4.2783 13.7291 0.0003 
Brook 0.7909 0.5144 1.0673 <0.0001 
6 meses -1.5345 -3.4745 0.4054 0.1197 
12 meses -0.02030 -1.9558 1.9152 0.9834 
18 meses -1.2891 -3.4553 0.8771 0.2404 
24 meses -1.0062 -3.1369 1.1244 0.3508 
Momento 
36 meses 0 - - - 
 
 
Tabla 50:  Ajuste  para ecuación de Deurenberg aplicado a la muestra de validación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept -5.9579 -17.3409 5.4250 0.3014 
Deurenberg 1.0216 0.6011 1.4421 <0.0001 
6 meses -3.3784 -5.5824 -1.1744 0.0030 
12 meses -1.5698 -3.5361 0.3966 0.1163 
18 meses -2.2973 -4.4897 -0.1049 0.0402 
24 meses -1.6275 -3.7631 0.5081 0.1336 
Momento 




Tabla 51: Ajuste para ecuación de Slaughter aplicado a la muestra de validación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept 3.8445 -1.0500 8.7391 0.1222 
Slaughter 1.3488 0.9984 1.6991 <0.0001 
6 meses -1.7877 -3.6419 0.06650 0.5779 
12 meses -0.6017 -2.4445 1.2410 0.2837 
18 meses -0.3178 -2.4015 1.7658 0.1951 
24 meses -0.8232 -2.8608 1.2145 0.3746 
Momento 
36 meses 0 - - - 
 
 
Tabla 52: Ajuste para el modelo experimental aplicado a la muestra de validación. 
 Coeficiente I.C. 95% Sig. 
Intercept -0.8911 -5.2470 3.4648 0.6856 
Modelo Experimental 1.1604 0.9480 1.3728 <0.0001 
6 meses -2.8287 -4.4552 -1.2022 0.0008 
12 meses -0.7842 -2.3726 0.8043 0.3296 
18 meses -2.0970 -3.8889 -0.3052 0.0223 
24 meses 0.1553 -1.6115 1.9220 0.8619 
Momento 
36 meses 0 - - - 
 
 
Es decir, como se observa en los cuadros previos, el ajuste a realizar en cada una de 
las ecuaciones para aproximarnos a la densitometría sería: 
 
- Brook: 9,0037 
- Deurenberg: -5,9579 
- Slaughter: 3,8445 
- Modelo experimental: -0,8911 
 
Es decir, con nuestro modelo logramos un mejor ajuste. 
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A continuación se representan gráficamente (figura 31) los resultados obtenidos en 
esos 30 niños con la densitometría y con las cuatro ecuaciones mencionadas. Puede 
observarse que la que más se aproxima a la obtenida mediante densitometría es el modelo 




Figura 31: Representación gráfica de los valores del porcentaje de masa grasa obtenidos mediante 



















6m 12m 18m 24m 36m 


















8.1. EVOLUCIÓN ANTROPOMÉTRICA DE NUESTROS 
PACIENTES 
 
El peso, talla y perímetro cefálico de los prematuros es inferior al de los recién 
nacidos término hasta los 36 meses de edad corregida, especialmente en el grupo de 
RNPTMN, cuyas puntuaciones z son también inferiores a las de los RNPTBN (salvo en la 
talla, en que se igualan a los 18 meses).  
En ambos grupos de prematuros se produce un aumento significativo de la 
puntuación z de peso y talla entre las 36 semanas de edad posmenstrual y los 36 meses de 
edad corregida. Ninguno de los dos grupos de prematuros  experimentó durante el 
seguimiento un aumento significativo de la puntuación z  de  perímetro cefálico con 
respecto al nacimiento durante el seguimiento, aunque si se produjo un aumento de dicha 




En nuestro estudio se ponen de manifiesto las diferencias con respecto a los recién 
nacidos término en cuanto a  la evolución antropométrica de los recién nacidos menores de 
1500 gramos. Los niños prematuros nacen ya con una puntuación z inferior a la de los 
términos, y se mantienen por debajo de éstos durante los tres primeros años de vida 
Si cuantificamos las variaciones en la puntuación z durante el seguimiento, vemos 
que en ambos grupos de prematuros se produjo un aumento significativo de la puntuación z 
entre los 6 y los 36 meses (+1,4 puntos en los prematuros desnutridos, y +0,9 puntos en los 
prematuros). De forma más específica según los periodos analizados,   observamos un 
aumento significativo de puntuación z de peso en los RNPTMN entre los 6-12 meses 
(aumento de 0,6 puntos) y en los dos grupos de prematuros  entre los 24 y los 36 meses 
(aumento de 0,6 puntos en ambos casos). La puntuación z de los niños término, por el 
contrario, no sufrió variaciones significativas en ningún momento entre los seis meses y los 
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3 años, aunque sí entre el momento del nacimiento y el punto final del estudio (aumento de 
+0,6).  
Nosotros decidimos establecer como punto de corte a la hora de evaluar 
nutricionalmente a nuestros niños las 36 semanas de edad posmenstrual (fecha próxima al 
alta). Existen numerosos estudios que describen la relación entre ingesta, crecimiento 
precoz y evolución posterior, pero nos interesaba dilucidar si era el estado en que nuestros 
niños eran dados de alta (y no sólo el del ingreso, aunque ya hemos visto que este es un 
factor determinante del peso al alta) el que condicionaba la evolución posterior de nuestros 
niños. De esta forma podríamos valorar la existencia o no de crecimiento recuperador, 
cuándo se produce el mismo, y   también cómo; es decir,  si la ganancia de peso se efectúa 
de forma proporcionada en cuanto  a masa magra y grasa, y, por tanto, la composición 
corporal de nuestros niños es similar  a la de los niños a  término, o bien si la proporción de 
masa grasa y magra es diferente a la de los niños considerados como referencia (los recién 
nacidos a término). Esto nos podría  ayudar a entender la mayor prevalencia de ciertas 
patologías en la población de niños prematuros.  Además,  el conocer de forma más 
detallada cómo y cuándo se inicia la recuperación  antropométrica también va a permitir 
detectar, analizar y corregir en el caso de que sea posible,  situaciones anómalas que puedan 
menguar el potencial de crecimiento.  
Hemos visto en nuestra cohorte  que el peso de los RNPTMN difiere ya del de  los 
RNPTBN  desde su nacimiento.  Es decir, ya sea por factores genéticos o por 
condicionantes intraútero los dos grupos nacen diferenciados, y no llegan a igualarse en los 
tres primeros años de vida, siendo en todos los puntos del análisis efectuado la puntuación z 
de los prematuros malnutridos inferior a la de los bien nutridos.  Por tanto, partimos ya de 
una situación desfavorable que no se corrige a lo largo del tiempo.   
En primer lugar vamos a analizar las variaciones en el peso durante el ingreso: todos 
nuestros niños experimentan un descenso importante de la puntuación z a lo largo del 
mismo  (descenso medio de  -1,3 puntos en RNPTMN y de -0,9 puntos en los RNPTBN). 
Este fenómeno ha sido descrito previamente: su inmadurez, las consecuencias de la misma 
(sepsis, necesidad de ventilación mecánica...) así como la deprivación protéico calórica que 
sufren, van a condicionar  una gran proporción de prematuros malnutridos a las 36 semanas 
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de edad posmenstrual (80, 228, 229) (2). Nosotros evaluamos (datos no mostrados) el 
déficit nutricional en esta cohorte de niños durante los primeros 28 días de vida, a partir de  
las recomendaciones base (216) (120 kcal/kg/día y 3,7 g/kg/día de proteínas en nutrición 
enteral; así como 3 g/kg/día de proteínas y 90 kcal/kg/día en nutrición parenteral). 
Siguiendo estas estimaciones, nuestros pacientes recibieron una ingesta calórica media  del 
95,55% de la recomendada (RDI), y una ingesta protéica media un 86,4% de la RDI. Es 
decir, que a pesar de un cumplimiento que podría considerarse adecuado de la ingesta 
recomendada,  nuestros niños sufrieron un importante descenso de la puntuación z de peso 
durante el ingreso, siendo este descenso incluso mayor en aquellos con menores 
puntuaciones z al nacimiento. Estos resultados son similares a los obtenidos en otros 
centros que preconizan una nutrición agresiva precoz, donde tras realizar mejoras en la 
misma,  han registrado descensos en las  tasas de desnutrición de tan sólo un 10% (77). Por 
tanto ¿es la desnutrición durante el ingreso un fenómeno inevitable o son nuestras prácticas 
nutricionales las que no son adecuadas y no están consiguiendo frenar este deterioro? No 
podemos obviar que estamos tratando niños muy inmaduros y enfermos, y que la situación 
de estrés metabólico en que se encuentran (sepsis, ventilación mecánica…) pueden 
condicionar tanto una mayor necesidad de nutrientes (230) como una peor utilización de los 
mismos (231) ; ya que posiblemente el gasto energético en estas condiciones esté 
mayoritariamente destinado a sobrevivir, y el crecimiento quede relegado a un segundo 
plano. Existen también estudios que han demostrado que el porcentaje de energía 
metabolizable  varía en función de la edad gestacional, siendo mayor cuanto mayor sea la 
edad posconcepcional (entre un 65% de la ingerida a las 30 semanas de edad 
posconcepcional y un 85% a las 40 semanas) (232) . A priori, y precisamente a raíz de estos 
factores, parecería lógico proponer  la necesidad de establecer pautas de nutrición 
individual, basadas en la madurez y procesos intercurrentes de cada uno de nuestros 
pacientes, para evitar sobrecargar el organismo en condiciones en que la metabolización de 
sustratos sea inadecuada, y reforzarlo en los momentos óptimos para promover el 
crecimiento.  Hay estudios en adultos que parecen corroborar esta afirmación: en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica se ha visto que una ingesta proteico-energética basada en 
las necesidades individuales estimadas por balance nitrogenado mejoraba la supervivencia 
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y disminuía la estancia hospitalaria (233). Estos resultados sólo se observaron en mujeres, 
lo que nos da una idea de la importancia de la individualización.  En un estudio previo 
realizado en nuestro hospital (no publicado) en el que se analizó la situación de nuestros 
pacientes desde su nacimiento hasta las 36 semanas de edad gestacional sin tener en cuanta 
la ingesta, se encontraron como únicos factores condicionantes del estado nutricional la 
edad gestacional, el SNAP a las 24 horas,  y  el SNAP II. Es decir, que los máximos 
determinantes de la situación nutricional son la inmadurez y la severidad del estado clínico 
del paciente. Sería, por tanto,  lógico suponer que estos pacientes más graves tienen 
también diferentes necesidades nutricionales y, quizás, también una diferente utilización de 
los nutrientes administrados. Sin embargo, otros estudios sólo consiguen explicar un 14% 
de la variabilidad en la desnutrición posnatal a partir de factores extrínsecos(2) 
Al periodo de descenso de puntuación z ocurrida durante el ingreso le sigue un 
periodo de estancamiento, en el que la puntuación z de los pretérminos permanece 
inalterada con respecto a la del alta. Es decir, parece que las pautas de nutrición o los 
condicionantes de  salud si bien logran frenar la caída de la puntuación z, lo que ya es un 
hallazgo importante si tenemos en cuenta lo que ha sucedido en el periodo anterior, no son 
suficientes como para lograr iniciar la recuperación o al menos igualar el crecimiento de los 
RNT.  Este periodo inicial en que la tasa de desnutrición se mantiene o incluso aumenta 
entre la población de  prematuros ha sido descrito también por otros autores,  que  
encuentran incluso un aumento en las tasas de desnutrición en los niños prematuros de 
extremado bajo peso al nacimiento (<1000 gramos) durante el periodo de tiempo 
comprendido entre los 4 y los 8 meses de edad corregida (234) , o de forma incluso más 
precoz (198, 235) en su mayor parte no asociado a secuelas de la prematuridad .   
Si analizamos las causas posibles de este estancamiento, podríamos atribuirlo a tres 
fenómenos principales: 
- un aporte insuficiente de nutrientes. 
- una alteración en la utilización de los sustratos 
- una respuesta hormonal inadecuada para iniciar el crecimiento 
En primer lugar analicemos el primero de los supuestos: ¿es todavía éste un periodo 
en el no estamos aportando los nutrientes necesarios para iniciar la recuperación?. En niños 
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a término situados en percentiles más bien altos se ha descrito un periodo de menor 
velocidad de crecimiento entre el nacimiento y los 6 meses de edad, (236), pero esta no 
parece ser la situación de los RNT de nuestro estudio. En cuanto a la aportación de la 
nutrición en este periodo, en nuestro hospital en el periodo del estudio la política de 
nutrición al alta mantenía la alimentación con fórmula de prematuros hasta el mes, pero no 
se utilizaron  fórmulas de continuación.  Cada vez existe más evidencia sobre la necesidad 
de utilizar leches enriquecidas tras el alta, bien sea con fórmulas especiales o mediante el 
uso de fortificadores en el caso de leche materna, para mejorar el crecimiento de los 
prematuros (102) (237) (238) (103, 239). Por otra parte, sabemos que en nuestra cohorte 
entre un 18 y un 26 % de los niños eran alimentados de forma exclusiva con leche materna, 
y un 32 -36 % lo hacían con alimentación mixta, con una duración media de la misma de 
alrededor de 3 meses. Los niños alimentados con leche materna no recibieron fortificadores 
al alta, que han demostrado mejorar el crecimiento también cuando se administran al alta 
(240) (239). Por tanto, aproximadamente entre un  50% y un 62%  de los mismos recibieron 
un aporte proteico insuficiente. Así pues, y a  tenor de estos datos, la idea de que una 
ingesta insuficiente pueda ser la principal causa de un  retraso en el inicio de la 
recuperación de peso  cobra una mayor fuerza. 
En segundo lugar, hemos mencionado como posibilidad  el hecho de que un 
consumo energético excesivo pueda también sumarse al efecto de la nutrición como causa 
del retraso en el inicio de la recuperación. Una de las causas que pueden provocar un mayor 
consumo energético es la existencia de enfermedades intercurrentes. En nuestro centro la 
tasa de reingresos en los menores de 1500 gramos durante los cinco primeros años de vida 
es del 22%, llegando al 37% en los prematuros con edades gestacionales comprendidas 
entre las 23 y 28 semanas.  Por otra parte, sabemos que generalmente la mayor parte de los 
reingresos hospitalarios, sobre todo en aquellos pacientes con menores edades 
gestacionales, se producen en el primer año tras el alta (241, 242). Además, durante los 
periodos de enfermedad la ingesta nutricional siempre disminuye, por lo que este efecto 
podría sumarse al desarrollado en el punto anterior.  
Por último, es posible que exista un periodo de adaptación  que haga que durante  
los primeros meses tras el alta, y después de la importante detención sufrida durante el 
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ingreso, la respuesta hormonal y bioquímica responsable de regular el crecimiento quede 
temporalmente suprimida. Así, en niños entre los 5 y 10 años de edad, se ha visto que los 
niveles de IGF-1 e IGFBP-3  en niños prematuros menores de 32 semanas son inferiores a 
los correspondientes a RNT, (243), mientras que los niveles de GH son superiores (244) 
(245) lo  que sugiere una posible resistencia parcial a la GH. Esto podría hacer que  el 
crecimiento sea menor, tanto en talla como en peso,  que el de los niños a término. 
  
A partir de los seis meses de edad corregida es cuando se produce en nuestros niños 
un periodo de recuperación, con un ascenso progresivo de la puntuación z que, sin 
embargo, sólo alcanza niveles de significación en este momento en los pretéminos 
malnutridos, y que se manifiesta con especial relevancia en ambos grupos a partir de los 24 
meses. Este fenómeno ha sido descrito por otros autores en  los prematuros de extremado 
bajo peso (246), aunque el crecimiento recuperador , como sucede en nuestros niños, suele 
ser incompleto y los pretéminos no lleguen a igualarse a los término (192, 247, 248). Un 
estudio reciente noruego (249) en el que se recoge el crecimiento de una cohorte de 
prematuros durante el primer año de vida muestra cifras de recuperación de la puntuación z 
de +0,4 para el peso y +1,01 para la talla, cifra similar a la obtenida en nuestros prematuros. 
Este grupo también describe cifras de crecimiento inferiores en los prematuros dados de 
alta en un percentil inferior al p10, si bien no muestran cifras tan altas de desnutrición 
Sin embargo, en numerosos estudios se describe que el periodo de crecimiento 
recuperador, se produce de forma preferente durante los dos primeros años de edad (247, 
250-253). ¿Por qué nuestros niños muestran un crecimiento recuperador más prolongado y 
tardío que el de otras poblaciones estudiadas? Hay varios factores que podrían contribuir a 
explicarlo. En primer lugar, parte de nuestros niños muestran ya una alteración del 
crecimiento intrauterino (recordemos que los RNPTMN muestran una puntuación z media 
al nacimiento de -1,3), por lo que su patrón de crecimiento podría verse alterado ya desde el 
inicio ( en esta población se han detectado cifras de IGF 1 e IGFBP 3 inferiores a las del 
prematuro con peso adecuado para su edad gestacional ya en sangre de cordón(45) ). Otro 
de los factores coadyuvantes podría ser la existencia de un periodo de importante 
desnutrición posnatal. Si bien la mayoría de los autores describen un periodo de 
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desnutrición intrahospitalario (90, 193) nuestros niños muestran  cifras de desnutrición 
alarmantes, con puntuaciones z de peso medio al alta de entre -2,6/-1,5 para 
RNPTMN/RNPTBN respectivamente, mientras que otros autores (193) dan cifras de 
descenso de la puntuación z de peso medio en torno a -1,67 para el global de niños 
pretérmino de muy bajo peso. Este marcado descenso en la puntuación z de peso durante el 
ingreso, podría condicionar como he señalado anteriormente, una inhibición temporal de 
los factores de crecimiento, lo que  propiciaría una recuperación más tardía y prolongada de 
los parámetros antropométricos, si bien como he mencionado en el punto anterior esta 
respuesta hormonal continua parcialmente suprimida incluso a los 5 años de edad (243).  
.  Puesto que en el momento de finalización de nuestro estudio (los tres años de edad 
corregida) nos encontramos en un periodo de marcada recuperación de peso, sería  
interesante el seguimiento de esta cohorte con el fin de conocer su evolución,  monitorizar 
la recuperación que son capaces de hacer, y, de esta forma, ser capaces de establecer unas 
pautas de actuación adecuadas. Es posible que este crecimiento recuperador tardío se  
prolongue a los largo de los siguientes años, y, de esta forma, nuestra población de 
pretérminos llegue a igualar a los términos, por lo que si llegan a alcanzar el nivel de 
crecimiento de los término en periodos posteriores o si realmente su crecimiento ya estaba 
condicionado antes del nacimiento (al fin y al cabo, la puntuación z que alcanzan a los tres 
años es similar a la del nacimiento, y puede que genéticamenteo de forma programada estos 
niños ya estuvieran condicionados a tener un peso inferior a los término) es algo que 
tendremos que ver en estudios a más largo plazo, monitorizando entre otros el crecimiento 
recuperador que se produce en la adolescencia (254).  
En nuestro caso la evolución del peso no mostró diferencias entre sexos, a pesar de 
que otros autores  sí la describen (197), lo que podría deberse a que en estos estudios el 
seguimiento se llevó a cabo a más largo plazo, por lo que podría ser que de forma tan 






Los tres grupos tienen valores significativamente diferentes hasta los 18 meses.  A 
partir de este punto, los dos grupos de prematuros no muestran diferencias en los valores de 
puntuación z de talla, aunque ambos grupos mantienen puntuaciones z significativamente 
menores que las de los recién nacidos término hasta los 36 meses de edad corregida. En 
resumen parece que  la talla se comporta de forma muy similar al peso, produciéndose un 
‟estancamientoˮ inicial en el que los términos crecen más que los pretérminos, (que incluso 
disminuyen su puntuación z de desde el alta a los 6 meses, aunque no de forma 
significativa), y empezando la recuperación de forma tardía, aunque cabe destacar que la 
talla de los malnutridos ya se equipara a la de los bien nutridos desde los 18 meses. 
Sabemos que entre los condicionantes de la talla se encuentran principalmente 
factores nutricionales, genéticos (255) y sociodemográficos, y en el caso de la talla diana en 
prematuros también se ha encontrado asociación con la edad gestacional  y el crecimiento 
intrauterino (256, 257).  Las situaciones de pobreza y hacinamiento se han relacionado con 
menores índices de crecimiento (en peso y talla) (258, 259); aunque en nuestro estudio no 
existían situaciones de pobreza extrema.  
Durante su ingreso, los niños prematuros experimentan una desaceleración del 
crecimiento que conlleva un descenso importante en la puntuación z (al alta, ésta ha pasado 
de -0,9  a -2,4 en los malnutridos y de -0,07 a -1,01 en los bien nutridos). Este proceso es 
paralelo al ocurrido con el peso. Posteriormente, en el periodo de tiempo comprendido 
entre las 36 semanas de edad gestacional y los 6 meses de edad corregida, la puntuación z 
de talla de ambos grupos de prematuros, sobre todo de los bien nutridos, disminuye de 
forma considerable aunque no alcance niveles de significación (de -2,4±0,9 a -2,6±1,5 en el 
grupo de mal nutridos y de de -1±0,5 a -1,4±1,2 en el grupo de los bien nutridos),  siendo a 
partir de esta edad cuando empiezan a recuperarse. Como hemos mencionado en el punto 
anterior, en este mismo periodo, sin embargo,  la puntuación z de peso se mantiene estable 
en los prematuros: ¿cómo explicar este fenómeno? Si nos atuviéramos sólo a los factores 
extrínsecos condicionantes del crecimiento ( esto es, la nutrición) , sería esperable que  
nuestros niños experimentaran una descenso de la puntuación z fundamentalmente en el 
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peso, que suele ser el primer afectado en situaciones de desnutrición, salvo que la 
desnutrición en este periodo fuese esencialmente proteica, y que, por tanto, los prematuros 
en el periodo comprendido entre los 6 y 12 meses ganaran fundamentalmente masa grasa ( 
esto se analizará con posterioridad). Por otra parte, la otra explicación plausible sería la idea 
de que la regulación hormonal debe tener un papel fundamental en la regulación del 
crecimiento y que debemos conocer en profundidad cómo  se produce ésta para poder 
adecuar la ingesta, aportando los nutrientes necesarios cuando el cuerpo esté preparado para 
utilizarlos y destinarlos al crecimiento. Uno de los principales condicionantes del 
crecimiento intraútero es la insulina y los factores dependientes de la misma,  como la 
IGF1, cuya concentración disminuye mucho en situaciones de desnutrición-. Se ha visto 
que concentraciones más altas de IGF 1 desde los tres meses de vida estimulan el 
crecimiento longitudinal y disminuyen el acúmulo de grasa (260), por lo que podría ser que 
nuestros niños, a causa de su desnutrición, mantuvieran concentraciones bajas de IGF 1 
durante los primeros meses.  Por otra parte, en el estudio de  Patel (261) que correlacionaba 
el peso relativo de distintas hormonas ( leptina, IGF 1 e IGFBP-3) con la talla en 
prematuros durante los primeros dos años de edad, se encontró que la IGFBP-3 era la que 
mejor predecía la talla durante los dos primeros años de vida. Sabemos que los valores de 
IGFBP 3 son inferiores en prematuros con respecto a los término, y aun menores si éstos 
son  pequeños para la edad gestacional (243) (45) Por tanto, existe una alteración en los 
parámetros hormonales que puede explicar que nuestros prematuros no lleguen a alcanzar a 
los término al menos durante los tres primeros años de vida.  
En nuestros niños, a partir de los 6 meses de edad corregida se observa una 
recuperación de la puntuación z en ambos grupos de prematuros, siendo principalmente 
relevante en los RNPTMN durante el periodo comprendido entre los  6 y los 12 meses, que  
difiere del crecimiento experimentado por los término y que es capaz de ir mejorando de 
forma significativa la puntuación z de los prematuros, de tal forma que a los 12 meses la 
puntuación z global en el pretérmino mal nutrido se sitúa por encima de -2 desviaciones 
estándar ( en el peso esto sólo ocurría a partir de los 18 meses)  y a los 18 meses ya no se 
diferencia del RNPTBN.  Al igual que nos ocurría con el peso, en nuestros niños se produce 
un importante aumento de la puntuación z con respecto a los términos al final del periodo 
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de seguimiento, por lo que,  y aunque está descrito que el creciemiento recuperador se 
produce fundamentalmente durante los tres primeros años de vida (el incremento de la 
altura entre los 3 y los 6 años es de tan sólo 0,42 desviaciones estandard (262) , y hay datos 
de casi un 20% de ausencia de recuperación de talla  ( talla inferior a -2DS) a los tres años 
de edad (250) , porcentaje que se amplía en pacientes pequeños para su edad gestacional (el 
13,4% no la recuperan a los 6 años) (253), sería importante monitorizar el crecimiento de 
nuestros niños, puesto que  también se ha  descrito otro periodo de crecimiento recuperador 
en cuanto a la talla en torno a los 4-5 años de edad (246) , e incluso con posterioridad (263) 
(237, 262). 
Como limitación a nuestros datos, sabemos también que otro de los principales 
condicionantes de la talla es la estatura de los progenitores (252, 253, 256). En este estudio 
no tuvimos en cuenta la talla diana, si bien sabemos que en cualquier caso en la población 
de pretéminos la influencia de la talla diana es menor que la de la prematuridad per se (la 
talla en los prematuros no alcanza la talla diana (243) ). 
 
8.1.3. Perímetro cefálico 
 
Los tres grupos tienen valores significativamente diferentes a lo largo de todo el 
seguimiento realizado. De nuevo observamos un descenso importante de la puntuación z  
entre el nacimiento y las 36 semanas de edad gestacional (RNPTMN: -0,9 ± 0,6 al 
nacimiento y -1,6 ± 0,9 a las 36 semanas; RNPTBN: -0,07±0,6 al nacimiento y -0,5 ± 0,7 a 
las 36 semanas). Al igual que ocurría con la talla, este  descenso  todavía se acentúa más 
entre las 36 semanas y los 6 meses (RNPTMN -2,3 ± 2,2; RNPTBN -1 ± 1,2).  
Sabemos que el crecimiento del perímetro cefálico durante el ingreso hospitalario se 
ha asociado con el percentil de perímetro cefálico y el neurodesarrollo a los 18-22 meses 
(25),  así como  a discapacidades motoras (24) por lo que nuestros niños estarían en un 
grupo de máximo riesgo para presentar alteraciones cognitivo-motoras.  
  Además, no sólo influye la evolución durante el ingreso, sino que el menor 
crecimiento del perímetro cefálico con posterioridad tiene unas importantes  connotaciones 
adversas para el neurodesarrollo asociadas tanto a este hecho (22-24, 264), como al fracaso 
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de ganancia ponderal (25, 234, 264). Se suele admitir que en la mayoría de los casos la 
recuperación del perímetro cefálico se realiza antes del primer año de vida (198, 265), en 
nuestro grupo, sin embargo, y aunque el grupo de RNPTMN sí experimenta un aumento en 
la puntuación z entre los 6 y los 12 meses de edad corregida, se observa un incremento del 
perímetro cefálico en ambos grupos de pretérminos entre los 6 y los 36 meses. Sin 
embargo, de forma preocupante, ninguno de los dos grupos de prematuros llega a recuperar 
la puntuación z del nacimiento, lo que podría significar que se ha producido una 
desaceleración inicial tan importante que no son capaces de recuperarla. Así, no existe 
variación significativa de la puntuación z de perímetro cefálico entre el alta y los tres años 
de edad, por lo que la recuperación mencionada anteriormente se limita  a amortiguar el 
deterioro sufrido en el periodo de tiempo comprendido entre las 36 semanas de vida y los 6 
meses. Un  34,4% de los niños RNPTMN y un 21,4% de los RNPTBN mantienen un PC 
inferior a 2 desviaciones estándar a los 2 años de edad, cifra similar a la obtenida por otros 
estudios (266).  
Entre los factores que influyen en el crecimiento del perímetro cefálico, destaca el 
papel fundamental de la nutrición: en nuestros niños hemos visto asociación entre la ingesta 
energética enteral y el perímetro cefálico a las 36 semanas  (R: 0,22, p=0,03) (datos 
pertenecientes a otro análisis de este estudio), concordantes con otros datos publicados 
sobre ingesta energética durante los primeros días de vida y el crecimiento recuperador del 
perímetro cefálico (30). También parece que la alimentación con leche materna mejora el 
crecimiento del perímetro cefálico (267), aunque las cifras de nuestro centro  (50-62%) no 
lograron frenar el decremento. Siendo uno de los pocos factores susceptibles de 
intervención, deberíamos redoblar nuestros esfuerzos para tratar de conocer cuáles son las 
necesidades reales de nuestros niños, que parecen ser distintas a las recomendadas (a pesar 
de cumplir con las recomendaciones actuales nuestros niños experimentaron un rotundo 
decremento en el perímetro cefálico). En cuanto al papel de  la nutrición con posterioridad 
al alta, la utilización de fórmulas suplementadas durante los primeros 6 meses de vida ha 
demostrado mejorar el peso, talla y perímetro cefálico  en niños de entre 12 y 18 meses, 
aunque no el desarrollo psicomotor (268).  Cabe también destacar el hecho de que la 
puntuación z de los prematuros, sobre todo del grupo de los bien nutridos, sigue mejorando 
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entre los 24 y los 36 meses, sin embargo, y al no ser un aumento significativo, no podemos 
asegurar si en nuestros niños, y al igual que ocurría en la talla o en el peso, se produce una 
recuperación tardía del mismo, lo que tendría importantes consecuencias, ya que existen 
datos de que el perímetro cefálico en niños más mayores ( 4, 15 años) muestra mejor 
correlación con el cociente de inteligencia (24, 269). 
Otros factores asociados a alteraciones en el perímetro cefálico, como son los 
corticoides postnatales (270) o, por supuesto, la tasa de hemorragia intraventricular o 
leucomalacia periventricular, no mostraron en nuestro estudio diferencias entre los dos 
grupos de prematuros.   
De nuevo cabe destacar  que no obtuvimos diferencias en cuanto al sexo, en clara 
discrepancia con los resultados obtenidos por otros autores (268) , lo que podría deberse a 
que al estar los pacientes subdivididos ya  en tres grupos según su edad gestacional y estado 
nutricional al alta, el número de niños resultantes en cada grupo es demasiado pequeño para 
obtener diferencias significativas en cuanto al sexo. 
 
8.2. MASA GRASA 
8.2.1. Cantidad de masa grasa 
 
La masa grasa aumenta con la edad en todos los grupos estudiados. La cantidad de 
masa grasa varía en los distintos grupos analizados: en el grupo de RNPTMN la masa grasa  
es inferior a la de los  RNPTBN y RNT en todos los puntos del análisis. Por el contrario, el 
grupo de RNPTBN iguala a los RNT a los 18 y 24 meses, aunque de nuevo se muestran 
diferentes de éstos a los 36 meses.  
Sabemos que en la vida fetal, primero se produce un aumento importante de masa 
magra, y, posteriormente (mayoritariamente en el tercer trimestre de gestación), se inicia la 
aposición de masa grasa. De esta forma, y aunque en nuestro estudio carecemos del análisis 
de composición corporal al nacimiento, podemos asumir que ya en el momento del 
nacimiento la composición corporal de nuestros pacientes es diferente, dato que se refleja 
en el primer corte de nuestro estudio, los seis meses, y que otros autores han demostrado 
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también al comparar RNPT con RNT en el momento de alcanzar éstos la edad de término 
(210) Sin embargo, en nuestro estudio se aporta un nuevo dato: los dos grupos de 
pretéminos también siguen caminos diferentes: los malnutridos, aunque siguen aumentando 
su masa grasa , continúan por debajo de los término a los 3 años, mientras que los 
RNPTBN sí logran asemejarse a ellos, al menos a los 18 y 24 meses.  
Existen diversos estudios que reflejan datos contradictorios en cuanto a la 
composición corporal de los RNPT.  Recientemente se ha comunicado que los niños 
prematuros de muy bajo peso al nacimiento alimentados con fórmula enriquecida presentan 
una masa grasa similar a la de los RNT ya a los cinco meses  de edad medida mediante 
pletismografía (271), pero la mayoría reflejan menor cantidad de masa grasa incluso en 
etapas posteriores (209, 213). Nuestro estudio aporta un dato más, reflejando que la 
composición corporal no sólo depende de la prematuridad, sino del estado nutricional en 
que los niños son dados de alta. 
Por otra parte, y conociendo que  la evolución de la curva ponderal de todos los 
grupos sigue un trayecto ascendente, podríamos inferir que el hecho de que se produzca una 
ganancia de masa grasa puede ser únicamente un reflejo del ascenso de peso. Si analizamos 
la ganancia de masa grasa (estudiada como incremento mensual de la misma), se observa 
que ésta es significativamente superior en el grupo de RNPTMN con respecto a los otros 
dos grupos únicamente en el periodo de tiempo comprendido entre los 6 y los 12 meses. En 
este periodo también existe un aumento significativo de la puntuación z de peso y talla en 
este mismo grupo, por lo que este incremento podría ser únicamente un reflejo de la 
evolución en la antropometría: si el peso aumenta, lo hace también la cantidad total de masa 
grasa. Sin embargo,  a partir de los 24 meses, se produce un nuevo periodo de recuperación 
de los parámetros antropométricos en los pacientes malnutridos,  que  no se traduce en 
aumento de la velocidad de ganancia de masa grasa. Podríamos asumir, por tanto, que en 
ese periodo el incremento de peso se debe sobre todo a una ganancia de masa magra. 
Los niños prematuros clasificados como bien nutridos al alta, por el contrario,  aun 
cuando no inician una recuperación significativa de la puntuación z de peso hasta los 24 
meses y  no llegan nunca  a igualar a  los RNT, ya a los 18 meses muestran un contenido 
total de  masa grasa que es similar al de los RNT, esto nos llevaría  a pensar que, la masa 
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magra de los RNPTBN es inferior a la de los términos, y que , al corregir la masa grasa por 
el  peso, los bien nutridos podrían tender a tener un mayor porcentaje  de masa grasa que 
los RNT. Estos datos serían similares a lo observado por Cooke  en prematuros hasta los 12 
meses (207). Deberemos entonces analizar el porcentaje de masa grasa y el índice de masa 
grasa para ver si este hecho es realmente así. 
 
8.2.2. Porcentaje de masa grasa. Índice de masa grasa 
 
Al igual que ocurría con la cantidad de masa grasa total, los niños prematuros 
malnutridos al alta (RNPTMN) tienen un porcentaje de masa grasa inferior al de los 
RNPTBN y RNT a lo largo de todo el estudio. Por el contrario, los RNPTBN igualan a los 
RNT a partir de los 18 meses. Lo mismo sucede con el índice de masa grasa. 
Si nos fijamos en la evolución del porcentaje de masa grasa entre los distintos 
grupos a lo largo del tiempo, encontramos que nuestra población de RNPTMN muestra una 
evolución diferente a la de los RNT: mientras que en los primeros se produjo un aumento 
del porcentaje de masa grasa ( de media +1,9%, que aun no siendo significativo por si 
mismo sí lo es al comparar la evolución entre grupos), en los RNT este porcentaje fue 
disminuyendo de forma progresiva pasando de 27,2±5 a 22,5±4,4 a los 36 meses (es decir,  
-4,7% de media entre los 6 y los 36 meses, siendo la reducción más pronunciada en el 
periodo comprendido entre los 6 y los 12 meses). Este mismo comportamiento lo 
encontramos al analizar el índice de masa grasa: existe un incremento  en los RNPTMN 
entre los 6 y los 36 meses, mientras que en el caso de los RNT éste  disminuye (es de -
0,093 en RNT y de +0,005 en los RNPTMN). 
En resumen,  los niños prematuros clasificados al alta como malnutridos 
(RNPTMN)  muestran un aumento del porcentaje de masa grasa entre los 6 y los 12 meses 
(hemos dicho que es en esta franja de edad en la que se produce una recuperación de los 
parámetros antropométricos, tanto peso, talla como perímetro cefálico) que se mantiene 
prácticamente estable con posterioridad, hasta los 36 meses, en que observamos las cifras 
máximas de porcentaje de masa grasa. Por el contrario,  en los niños nacidos a término 
(RNT) los porcentajes más elevados de masa grasa se observan a los 6 meses, y 
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posteriormente  van disminuyendo progresivamente. En cuanto a los  prematuros 
clasificados como RNPTBN, el porcentaje de masa grasa se mantiene prácticamente estable 
durante estos primeros tres años de vida, por lo que la aproximación progresiva a las cifras 
del término se debe mayoritariamente a los cambios en el porcentaje de masa grasa que 
experimenta éste último. Recordemos que en  los RNPTBN también se producía un 
aumento de la puntuación z de los parámetros antropométricos entre los 6 y 12 meses 
(aunque menor que en los RNPTBN, de hecho no llega a alcanzar niveles de significación).  
Esto nos lleva a la conclusión de que la recuperación  en este periodo de tiempo se realiza 
de forma diferente en los dos grupos de pretérminos, aumentando el peso de los 
clasificados como bien nutridos de forma proporcional en forma de masa magra y grasa (el 
porcentaje de esta última no varía) mientras que en los RNPTMN, que experimentan un 
crecimiento recuperador mayor,  lo hace  aumentando de forma predominante la  masa 
grasa. De nuevo entonces debemos preguntarnos cuál de estos caminos es más beneficioso 
a largo plazo, ya que existen numerosos estudios que asocian la ganancia rápida de peso y 
grasa con la aparición de síndrome metabólico y efectos adversos cardiovasculares a largo 
plazo (33) (48, 272, 273) 
En los estudios realizados en RNT, como los publicados por Fomon (304) (161) 
(204)  utilizando otros métodos de medida, se obtienen resultados similares en cuanto a la 
evolución del porcentaje de masa grasa. Si no analizamos la evolución, sino los valores 
brutos del porcentaje de masa grasa obtenidos, vemos que en nuestro estudio los 
porcentajes de masa grasa de los RNT son superiores en todas las edades a los establecidos 
por este autor, pero, sin embargo, son inferiores a los establecidos por Butte (161). Esto 
podría deberse tanto a la diferencia de metodología utilizada (TOBEC,  métodos de 
dilución y modelo multicompartimental  en los estudios mencionados) como a la existencia 
de diferencias reales en las distintas poblaciones analizadas. Creemos que, puesto que el 
propósito fundamental de nuestro estudio es comparar la composición corporal a lo largo 
del tiempo entre RNPT y RNT, y que, ya que de producirse un error en la estimación del 
porcentaje de masa grasa, ésta se traduciría en todos los sujetos; los resultados de obtenidos 
en nuestro estudio son los más válidos a la hora de establecer dichas comparaciones. Por 
otra parte, la densitometría es considerada en muchos lugares como el patrón oro para la 
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determinación de la masa grasa, tanto por su precisión al estimar ésta y otros componentes 
corporales (135, 136)  como por su inocuidad y sencillez de manejo (134) . En estudios 
animales (comparando los valores medidos por densitometría con los obtenidos mediante 
análisis de cadáveres) se ha visto que cuando el peso es superior a seis kilos, la precisión y 
reproductibilidad de la densitometría para estimar el contenido mineral óseo son muy altos, 
si bien en cuanto a la estimación de la masa grasa se suelen producir errores importantes de 
sobreestimación (274)  . En los estudios realizados en niños, los resultados en cuanto a la 
precisión exacta en la medida de la masa grasa son discordantes: en algunos ésta se 
sobreestimaba en sujetos con bajo porcentaje de masa grasa (301) mientras que en otros 
estudios publicados la masa grasa se infraestimaba en sujetos con bajo porcentaje de masa 
grasa (149). Sin embargo, existe un amplio consenso de que al aplicar las ecuaciones de 
corrección adecuadas los resultados de la densitometría son extremadamente fiables.  
También parece claro que la densitometría es una técnica válida en cuanto a la valoración 
de cambios en la composición corporal del neonato (275) . 
 El comportamiento de los RNPTMN es similar al descrito en otros estudios 
publicados con respecto a que éstos mantienen un porcentaje de grasa inferior al de  los 
términos, al menos durante el primer año de vida (207) , aunque hay estudios que 
demuestran que el porcentaje de masa grasa continua siendo inferior al de los términos 
incluso a los 8 y 12 años (209) . Alguno de estos estudios relacionan el contenido graso con 
la edad gestacional y una puntuación z peso mayor al nacimiento (210) (recordemos que 
nuestros pacientes bien nutridos a las 36 semanas de edad gestacional tenían un peso al 
nacimiento significativamente superior al de los pacientes pretérmino desnutridos a las 36 
semanas). Así, (276) Beltrand describe un aumento del porcentaje de masa grasa a lo largo 
del primer año de vida  en recién nacidos a término malnutridos, que además se relaciona 
de forma inversa con el crecimiento intrauterino. Sin embargo, en los prematuros, y en base 
a nuestros datos, este aumento de los depósitos de masa grasa no lleva a un exceso con  
respecto a los RNT, sino que a pesar de él, incluso a los 36 meses, los RNPTMN siguen 
teniendo un porcentaje de masa grasa significativamente inferior al de los RNT. Estos 
cambios en el porcentaje de masa grasa se han relacionado con cambios en la concentración 
de leptina (277) . También se ha relacionado la cantidad de masa grasa con la mayor 
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ganancia de peso tanto en los tres primeros meses como a lo largo del primer año (214), 
sugiriendo que una recuperación precoz puede conducir a un mayor porcentaje de masa 
grasa a largo plazo. Además, y aunque nosotros no disponemos de datos de composición 
corporal al nacimiento, según otros autores (204) (161) es en el periodo de tiempo 
comprendido entre los 0 y los 6 meses cuando se produce un incremento del porcentaje de 
masa grasa en los términos, y, por tanto, podríamos pensar que el comportamiento de los 
RNPTMN sea similar a éstos, aunque diferido en el tiempo. 
 En resumen, en nuestra población la situación nutricional a las 36 semanas de edad 
gestacional condiciona la composición corporal posterior, de tal forma que los pacientes 
considerados bien nutridos a dicha edad a los 18 meses ya han conseguido una composición 
corporal similar a la de los términos (considerados “sanos” al ser nuestro modelo de 
referencia). Sin embargo, recordemos que ningún grupo de prematuros  lograron 
asemejarse a los términos en  cuanto al peso, la talla o el perímetro cefálico. Por tanto, el 
tener una composición corporal más parecida a la de los términos podría ser un reflejo de 
que, efectivamente, la evolución de este grupo de pacientes es más parecida a  la de los 
niños considerados sanos, o bien también cabría la posibilidad de que sea justamente este 
grupo de prematuros, que tienen unos porcentajes e índices de masa grasa  mayores a los de 
los niños malnutridos en todos los puntos hasta los 36 meses,  el que presente un mayor 
riesgo de problemas asociados al crecimiento recuperador, beneficiándose por tanto los 
malnutridos de  su situación de desnutrición . Para resolver estas dudas es fundamental un 
seguimiento a largo plazo que permita valorar la aparición de problemas metabólicos en el 
grupo de prematuros.  
Debemos reseñar que nuestro estudio tiene una limitación importante, y es que por 
el método de medida empleado,  no somos capaces de diferenciar entre grasa  troncular y 
periférica, connotación importante ya que sabemos que la distribución de la grasa, además 
de la cuantía de la misma, tiene  implicaciones pronósticas en cuanto a la aparición de 
problemas metabólicos a largo plazo (37-39). Como única medida de grasa troncular/ 
periférica disponemos de las medidas de pliegues (la relación pliegue tricipital/subescapular 
ha sido propuesta como medida indirecta de esta relación (226, 227)   y en este índice no 
hemos observado diferencias entre los tres grupos del estudio, salvo a los 18 meses, en que 
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los tres son diferentes entre sí. Sin embargo, y dado lo indirecto de la medida, y la 
existencia de estudios obtenidos a partir de resonancia magnética, mucho más fiables y 
precisos, que avalan la existencia de una mayor adiposidad central en el pretérmino, no 
somos capaces de establecer conclusiones al respecto.  
 
8.3. MASA MAGRA (ACT)/%MASA MAGRA/ ÍNDICE DE 
MASA MAGRA  A PARTIR DE AGUA CORPORAL TOTAL 
 
Al igual que sucedía con la masa grasa, los RNPTMN tienen un contenido total de 
masa magra inferior al de los RNT durante los 3 primeros años de vida. Lo mismo sucede 
con los RNPTBN, que  también presentan una masa grasa inferior a la de los término 
(excepto a los 6 meses, en que el contenido total de masa magra en estos dos grupos es 
similar, aunque con p=0,05). Sin embargo, recordamos que la cantidad total de masa grasa 
en RNT y RNPTBN no mostraba diferencias a partir de los 18 meses, es decir, que parece 
que los bien nutridos se igualan más rápidamente a los término en cuanto a masa grasa total 
( aun  cuando no lo hagan en el peso total), que en masa magra.  
Hemos utilizado las mediciones obtenidas mediante impedanciometría para 
determinar la cantidad de masa magra con el fin de obtener una estimación independiente 
de la densitometría y así poder  analizar los datos sin tener en cuenta que las estimaciones 
reflejarían de forma indirecta los errores cometidos en la medición de la masa grasa. 
Existen varios estudios que reflejan la composición corporal del término y del pretérmino 
en base a impedanciometría (204, 212), ampliamente utilizada en investigación clínica. En 
niños, y  aunque existen pocos estudios, los publicados han demostrado su alta tasa de 
precisión y reproducibilidad (157, 183). Este método ha sido comparado con la medición de 
composición corporal mediante técnicas de dilución, demostrándose una alta tasa de 
correlación con los valores de referencia de agua corporal total, intracelular y extracelular 
(158). También se ha utilizado como medidor de la malnutrición protéico-calórica en niños 
(159). Carla Fjeld (160) desarrolló ecuaciones predictivas en niños tomando como método 
de referencia la valoración del agua corporal total obtenida mediante métodos de dilución, 
obteniendo resultados comparables con ambos métodos en niños de entre 3 y 30 meses . 
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Con respecto al estudio de referencia en RNT  de Butte, (161) con medición de agua 
corporal total a partir de la administración de agua marcada con deuterio, y en el que 
proporciona medidas de composición corporal para RNT hasta los 2 años de edad, nosotros 
obtuvimos valores superiores de masa libre de grasa en los RNT en todos los puntos 
analizados. Nuestros valores para el RNT son más parecidos a los establecidos por Fomon 
en 1982 (304). De nuevo, y al igual que sucedía cuando comparábamos los resultados de 
nuestro estudio en cuanto  a la masa grasa, nos hallamos ante la dificultad de estar 
utilizando distintos métodos de medida y distintas poblaciones. En cuanto a los valores en 
el pretérmino, no existen unos datos comparables, ya que la mayoría de los estudios 
publicados o bien no proporcionan datos concretos para cada edad, sino que muestran el 
comportamiento de los distintos componentes del cuerpo a lo largo del tiempo (207), o bien 
son estudios de intervención en que los datos se hayan separados según el grupo asignado 
(278). Además, la mayoría de los artículos publicados se centran sobre todo en el  análisis 
de la masa grasa, por lo que resulta difícil establecer comparaciones.  
Como ambos grupos de pretérminos difieren de los términos en cuanto al peso total 
a lo largo de todo el estudio, creemos que contenido total de masa magra no puede ser 
considerado como un valor de utilidad para definir qué ocurre con la composición corporal 
de los niños prematuros. Por el contrario, resultan mucho más esclarecedores tanto el 
porcentaje como el índice de masa magra. 
Analizando ahora qué sucede con el índice y el porcentaje de masa magra,  éste es 
similar  en RNT y RNPTBN en todos los puntos (salvo el porcentaje de masa magra a los 
12 meses), mientras que a la hora de comparar RNPTMN con RNT estos últimos tienen un 
IMM y un porcentaje de MM significativamente menores al de los RNPTMN a lo largo de 
los tres primeros años de vida. Por tanto, la composición corporal del malnutrido difiere de 
la de los RNT tanto en masa grasa como en masa magra, teniendo el malnutrido un 
porcentaje de masa grasa inferior  (aunque va aumentando a lo largo de los tres primeros 
años) y un porcentaje de masa magra superior (aunque va disminuyendo a lo largo de los 
tres primeros años). Es decir, de nuevo observamos cómo la composición corporal del 
pretérmino malnutrido tiende a igualar a la del RNT, si bien no lo logra durante los 3 
primeros años de vida. Por el contrario, el RNPTBN que lograba igualar a los RNT en 
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porcentaje de masa grasa ya desde los 18 meses, siempre muestran porcentajes de masa 
magra similares al RNT: su composición corporal de nuevo se asemeja de forma mucho 
más precoz a la del término, pudiendo entonces reafirmar que el estado nutricional de los 
prematuros a las 36 semanas de edad posmenstrual ( fecha próxima al alta hospitalaria) 
condiciona la composición corporal de los niños a lo largo de los tres primeros años de 
vida, siendo mucho más parecidos a los RNT aquellos prematuros mejor nutridos a esta 
edad. De nuevo, deberemos establecer en estudios futuros si el ser más parecido al modelo 
de referencia de forma más precoz es o no beneficioso a largo plazo, puesto que conocemos 
las consecuencias metabólicas adversas de realizar un crecimiento recuperador rápido, si 
bien debemos resaltar que en nuestro estudio y aun cuando la composición corporal entre 
unos y otros se iguale,  no ocurre lo mismo con el peso, talla ni perímetro cefálico, no 
llegando a igualar ninguno de los grupos de prematuros al grupo control. Debemos recordar 
además que en nuestros datos, los niños clasificados como RNPTBN a las 36 semanas de 
edad gestacional tenían ya desde el nacimiento un peso significativamente superior al del 
los RNPTMN, y que el peso al nacimiento y la relación peso/talla de por sí también se han 
relacionado con la masa magra a largo plazo (279) (280) 
Estos datos expuestos concuerdan con la literatura existente , que refleja un 
contenido de masa magra en el RNPT menor que el  del RNT (207) (212, 213, 281), aunque 
similar si se corrige por el peso ( expresado aquí como porcentaje de masa magra) (207). 
 
8.4. CONTENIDO MINERAL ÓSEO (CMO) 
 
El contenido mineral óseo se incrementó progresivamente con la edad.  En cuanto al 
análisis estadístico de los datos, los dos grupos de prematuros mostraron un CMO menor 
que el de  los términos en todos los puntos analizados (únicamente no es significativo a los 
18 meses entre los RNPTBN y los RNT). Si analizamos ahora las diferencias entre RNPT, 
vemos que el CMO de los RNPTBN es superior al de los RNPTMN a partir de los 18 
meses. En cuanto a la evolución de los grupos a lo largo del tiempo, sólo se observan 
diferencias en el grupo de RNPTMN-RNT entre los 24 y los 36 meses (mayor ganancia en 
los RNT). 
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El contenido mineral óseo es el resultado del depósito tanto de mineral, como de la 
síntesis de hidroxiapatita, y, por tanto, entre sus principales condicionantes se encuentra  el 
peso, que  es el responsable de  más del 90-95% de la varianza del mismo   (282). Así pues, 
y como el peso aumenta de forma progresiva con la edad, resulta lógico que el CMO 
también lo haga. Otros factores asociados con el CMO son la edad, talla y área ósea (282, 
283), por lo que al ir estas variables aumentando resulta coherente que el contenido mineral 
óseo también lo haga.  Esta correlación entre peso y CMO también podría explicar  las 
diferencias que encontramos entre RNPT y RNT: si tenemos en cuenta que el peso y la talla  
de nuestros  prematuros son significativamente menores que los de los RNT a lo largo de 
todo el seguimiento,  resulta lógico que el contenido mineral óseo también lo sea.  
Alrededor del 80% del depósito de calcio y fósforo en el esqueleto del recién nacido 
se produce entre las 25 y las 40 semanas de edad gestacional (284), por lo que resulta 
fundamental asegurar una adecuada mineralización durante el ingreso. Sabemos que ésta 
depende fundamentalmente de factores dietéticos, genéticos, hormonales y mecánicos (285) 
Nuestros niños prematuros recibieron hasta el momento del alta bien leche de prematuros 
(con los contenidos de calcio y fósforo recomendados), o bien leche materna suplementada, 
por lo que los requerimientos minerales durante la etapa de nutrición enteral se ajustaron a 
los recomendados. En cuanto a la administración de calcio y fósforo cuando la nutrición se 
realizó por vía parenteral, en nuestro hospital ésta generalmente es de 2 meq/kg/día de 
calcio y de 1 meq/kg/día de fósforo, aunque se modificó según los datos bioquímicos de los 
pacientes. A pesar de estos aportes, y aunque sabemos que la ingesta también es 
determinante en la adquisición de material mineral óseo (286) y como pone de manifiesto 
nuestro estudio,  es fundamentalmente el estado nutricional al alta el que condiciona la 
mineralización posterior. Así, a partir de los 18 meses la mineralización en los prematuros 
bien nutridos es superior a la de los malnutridos, manteniéndose estas diferencias al menos 
hasta los tres años. Este dato no se haya reflejado en la literatura existente hasta el 
momento, y refleja la importancia del estado nutricional al alta. En cualquier caso, debemos 
tener en cuenta  que nosotros no hemos analizado nuestros datos corrigiendo el contenido 
mineral óseo por el peso, y que, aunque algunos estudios sostienen que este resultado se 
 159 
mantiene con dicha corrección (287, 288), otros encuentran una normalización de los 
parámetros de CMO al ajustar por área ósea y tamaño óseo (289). 
Para que se produzca una mineralización adecuada, además de la existencia de 
aportes adecuados de calcio y fósforo mencionados con anterioridad, también resultan 
fundamentales los movimientos realizados por el feto contra las paredes uterinas, así, es la 
existencia de una necesidad creada por las fuerzas musculares la que implicaría que las 
células óseas aumentaran la superficie ósea y que ésta se mineralizara (285) (290). Como 
consecuencia de la deprivación que sufren los niños prematuros durante su ingreso, tanto 
por su escasa movilidad espontánea como por  la inexistencia de movilidad contra 
resistencia (la barrera uterina), a la  edad de término ya presentan valores de contenido 
mineral óseo menores que los RNT (287, 291) . Nosotros no disponemos de los datos del 
CMO al nacimiento, pero nuestros datos sí concuerdan con el hecho de que los prematuros 
al alta tengan un déficit tan importante de CMO que no sean capaces de remontarlo en los 
tres primeros años de vida. Los valores obtenidos durante el primer año de vida concuerdan 
con los publicados por otros autores en este primer año (207), pero además hemos obtenido 
datos sobre la mineralización en los recién nacidos prematuros  en los primeros tres años de 
vida, comparándolos con datos de RNT de las mismas características y analizados con el 
mismo densitómetro, por  lo que pueden constituir un modelo de referencia sobre la 
evolución de la composición corporal en los prematuros (los modelos publicados hasta 
ahora únicamente evalúan longitudinalmente el primer año de vida, y la densitometría 
constituye un método muy preciso para la estimación del contenido mineral óseo, 
mostrando cifras muy similares a las obtenidas mediante el análisis de cenizas (274) 
 
Con respecto a las diferencias entre RNPTBN y RNT, resulta también 
especialmente llamativo que a los 18 meses no existan diferencias entre los dos grupos y a 
los 24 casi no seamos capaces de detectarlas (el nivel de significación a los 24 meses es de 
0,047, rozando el límite), pero de nuevo  muestren diferencias a los 36 meses. Si bien a los 
18 meses tuvimos muchas pérdidas entre los RNT, estos resultados podrían ser también un 
reflejo de lo que ocurre antropométricamente: hemos visto que el crecimiento longitudinal, 
así como  el peso, entre los 24 y los 36 meses fue más rápido en los pretérminos, mientras 
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que el aumento del CMO entre los 24-36 meses es mayor en los RNT. Es decir, parece que 
los pretérminos experimentan crecimiento recuperador en peso y altura en este periodo, y 
que, si bien este es el principal condicionante del CMO, puede ser que inicialmente el 
crecimiento longitudinal rápido haga que los huesos depositen trabécula ósea, pero que ésta 
esté peor mineralizada: los RNPTBN aumentan en longitud, pero sus huesos no llegan a 
mineralizarse de forma adecuada, al menos en este momento, ya que sí parece que más 
tarde lo hacen según la mayoría de los datos publicados (289, 292). Conociendo este hecho, 
sería fundamental evaluar si podemos revertir esta situación mejorando el aporte nutricional 
o la actividad física (290) en este periodo de rápido crecimiento, e incluso con 
posterioridad, puesto que se ha demostrado que la ingesta influye positivamente tanto en el 
CMO como en la DMO(293) 
 En nuestra población todos los niños pretérminos y la mayor parte de los término 
recibieron como suplemento 400 UI diarias de vitamina D3 hasta el año de vida, por lo que 
parece que las necesidades hormonales están adecuadamente cubiertas  (294). Sin embargo, 
los aportes nutricionales con posterioridad al alta fueron subóptimos según los datos 
publicados,  habiéndose demostrado un mayor CMO a los 12 meses en los niños 
prematuros alimentados con leche de prematuros con respecto a la leche de término durante 
los seis primeros meses de vida (278) . 
En cuanto al efecto de los corticoides antenatales y postnatales, más del 80% de 
nuestros niños recibieron corticoides prenatales, si bien la administración de los mismos de 
forma prenatal, si bien suprime el turnover al nacimiento, no parece influir  al año de vida 
(295).  Los corticoides postnatales sí parecen tener influencia en la mineralización (288, 
296), aunque es difícil separar esta influencia de la causa que origina la necesidad de 
utilización de corticoides postnatales ( generalmente una displasia broncopulmonar que 
también condiciona peor estado nutricional y menor movilidad), pero en nuestros niños la 
utilización de los mismos fue muy escasa ( de un 8,3% en los RNPTMN y de un 5,1% en 
los RNPTBN respectivamente). 
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8.5. DENSIDAD MINERAL ÓSEA 
 
 La densidad mineral ósea se incrementó paulatinamente con la edad. Se 
demostraron diferencias estadísticamente significativas a los 6, 12 y 36  meses entre el 
grupo de prematuros (ya fueran malnutridos o bien nutridos) y los niños a término. Los dos 
grupos de prematuros no mostraron diferencias en cuanto a la densidad mineral ósea en 
ninguno de los tiempos. En cuanto a la evolución de los grupos a lo largo del tiempo, esta 
se comportó en los tres casos de forma similar. 
La densidad mineral ósea depende de los parámetros antropométricos, por lo que 
generalmente no se considera demasiado útil en el seguimiento de los pacientes, y se 
prefiere la utilización del contenido mineral óseo  o de la relación contenido mineral 
óseo/área ósea. La densidad ósea se refiere a la atenuación que sufre la radiación al pasar a 
través del hueso. Es decir, que  puede ser alta bien porque el hueso esté muy mineralizado 
(mayor densidad física) o porque el tamaño del mismo sea mayor (el recorrido del haz al 
pasar a través de un camino más largo sufrirá también mayor atenuación). Por tanto, una 
menor densidad ósea no tiene por qué implicar que los huesos estén peor mineralizados  
(297) Sabemos que la DMO en neonatos y durante los dos primeros años de vida tiene una 
alta correlación con el peso, la talla, la edad y el área corporal (283). Así, nuestros datos 
pueden ser meramente un reflejo de que, efectivamente, el peso y la talla son menores en 
los pretérminos que en los RNT, y no de que realmente la densidad física de los huesos sea 
diferente. Sin embargo el hecho de que la DMO en lo pretérminos malnutridos sea similar 
al de los RNPTBN, a pesar de que esos últimos tienen mayor peso y talla hace suponer que 
existan además otros factores que influyen en la DMO.  
Por otra parte, sabemos que tras un parto prematuro, el depósito de material mineral 
óseo disminuye en relación con el crecimiento longitudinal de los huesos, con la 
consiguiente reducción aparente de la DMO  (298). Con respecto a los datos publicados, los 
valores obtenidos en nuestro estudio fueron superiores a los existentes hasta el momento 
(207). Esto podría deberse tanto a diferencias reales en las poblaciones como a la 
utilización de distinto densitómetro y software (el estudio de Cooke utiliza el densitómetro 
 162 
Hologic). Resulta, por tanto, difícil la comparación aunque sí coincidimos en la evolución 
ascendente de la DMO. 
En cuanto al comportamiento con respecto a los términos, en nuestro estudio la 
DMO sigue siendo inferior a la de los RNT a la edad de 3 años, si bien no podemos 
descartar un crecimiento recuperador posterior. En estudios en adultos (entre 22 y 24 años,) 
existen datos dispares, desde estudios que encuentran una  menor DMO en los pretérminos  
a una edad de 22 años (299), a otros que no encuentran diferencias significativas con 
respecto a los términos (300). Sin embargo, resulta curioso observar que a los 18 y 24 
meses la DMO en los RNPT no muestra diferencias con respecto a los RNT. Esto podría 
ser un reflejo de que la mineralización en prematuros no es tan deficiente, y que refleja 
sobre todo los cambios en la evolución antropométrica: ambos grupos se están 
aproximando pero al producirse un aumento de la puntuación z de peso y talla en el grupo 
de prematuros entre los 24 y 36 meses, los valores de DMO se alejan de nuevo,  
presuponiendo una inadecuada mineralización por tanto de los huesos en este periodo que 
quizá sería potencialmente corregible  adecuando la ingesta y los estímulos mecánicos 
(ejercicio).  
 
8.6. CONTENIDO MINERAL ÓSEO/MASA MAGRA 
 
Por último, y como el peso (282) y la masa muscular (301) se consideran uno de los 
mayores determinantes del CMO, y con el fin de evitar potenciales errores de confusión, 
decidimos ajustar el contenido mineral óseo a la masa magra obtenida mediante 
impedanciometría. Así obtuvimos el índice CMO/MM. 
Los pretérminos obtuvieron valores similares en CMO/MM en todos los puntos del 
análisis. Ésto demuestra que, a pesar de que los prematuros malnutridos tienen un peso 
inferior al de los RNPTBN, y una puntuación zeta de talla también inferior a la de los bien 
nutridos hasta los 18 meses de edad, cuando se eliminan estos posibles factores de 
confusión el CMO es similar en ambos grupos. Además, salvo a los 6 meses de edad 
corregida el cociente CMO/MM es similar entre pretérminos bien nutridos y términos, 
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reflejando así la posible influencia del estado nutricional al alta en la mineralización ósea. 
Estos datos sugieren que si somos capaces de mejorar nutricionalmente a nuestros 
pretérminos, de forma que sus parámetros antropométricos se asemejen más al modelo de 
referencia, probablemente obtengamos cifras de mineralización ósea muy similares a las de 
los recién nacidos término. 
 Existe un estudio que demuestra normalización de los parámetros de mineralización 
ósea en niños prematuros a los 7 años de edad, edad en que dicho grupo de niños también 
normalizó sus parámetros antropométricos (302) Los malnutridos , sin embargo, muestran 
mayores diferencias con los términos ( distintos a  los 6, 12 y 36 meses), pero debemos 
recalcar que este último grupo ya en el momento del nacimiento presentaba un peso y una 
puntuación zeta inferior al grupo de bien nutridos, así que pudiera ser que estas diferencias 
estén ya presentes intraútero.  
 
 
8.7. ECUACIÓN PREDICTIVA DEL PORCENTAJE DE MASA 
GRASA A PARTIR DE PLIEGUES CUTÁNEOS 
 
 Como hemos mencionado con anterioridad, la densitometría constituye el patrón 
oro para la medición del porcentaje de masa grasa. Sin embargo, es una técnica que 
requiere un personal entrenado, un aparato específico y cuya ejecución resulta compleja en 
pacientes tan pequeños, ya que se requiere su total inmovilidad  lo que en la mayoría de las 
ocasiones no es fácil de conseguir. Por eso resulta sumamente interesante el disponer de 
una técnica sencilla, barata e inocua, cuya ejecución en la consulta de seguimiento no 
conlleve un tiempo excesivamente largo, y, por supuesto, cuyos resultados sean fiables. La 
medición de pliegues cutáneos reúne todas estas condiciones, aunque, por otra parte, los 
resultados a partir de las distintas ecuaciones propuestas por diversos autores ( Deurenberg, 
Slaughter, Brook) (179) (178, 180) eran tan dispares que nos hacían dudar de su utilidad 
práctica para nuestros pacientes.  A raíz de ello decidimos construir nuestra propia ecuación 
con el fin de poder utilizarla con la mayor seguridad posible. Para ello utilizamos los 
resultados de la densitometría y los comparamos con los obtenidos a partir de pliegues 
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cutáneos. A continuación probamos distintos modelos obteniendo la ecuación reflejada en 
el apartado ‟ resultados”, que proporciona un ajuste mucho mejor que los modelos previos. 
Proponemos, por tanto, la utilización de dicha ecuación en nuestra población con el fin de 





















• La situación nutricional a las 36 semanas de edad posmenstrual condiciona la 
antropometría, el inicio del crecimiento recuperador, así como la composición corporal 
de los recién nacidos de muy bajo peso a lo largo de los tres primeros años de vida. 
• Tras las 36 semanas de edad posmenstrual y hasta los seis meses de edad corregida se 
produce un estancamiento o disminución de la puntuación z de los parámetros 
antropométricos de los prematuros que los distancian aún de forma más evidente de los 
recién nacidos término.  
• En nuestra población, todos los recién nacidos pretérminos independientemente de su 
estado nutricional, experimentan crecimiento recuperador de peso y talla a lo largo de 
los tres primeros años de vida. En ninguno de los dos grupos se produjo un aumento de 
la puntuación z de perímetro cefálico con respecto a la de las 36 semanas de edad 
posmenstrual. 
• La composición corporal a lo largo de los tres primeros años de vida del recién nacido 
pretérmino, tiende a asemejarse a la del término, pero el estado nutricional al alta 
condiciona la composición corporal a lo largo de los tres primeros años de vida: 
o Los recién nacidos pretérmino bien nutridos se asemejan al recién nacido 
término en cuanto a su masa grasa (porcentaje e  índice) ya desde los 18 meses 
de edad corregida, y su masa magra (índice y porcentaje) es similar a la del 
recién nacido término en todo el estudio (salvo el porcentaje de masa magra a 
los 12 meses, mayor en pretérminos bien nutridos). 
o Los recién nacidos pretérmino mal nutridos,  a pesar de experimentar un 
aumento en el porcentaje e índice de masa grasa a lo largo de los tres primeros 
años de vida (proceso inverso al que sufren los recién nacidos término), 
continúan por debajo de los recién nacidos término a los tres años de edad. Su 
masa magra también difiere de  la del recién nacido término. 
o El contenido mineral óseo no se encuentra tan influenciado como la masa grasa 
y magra por la situación nutricional al alta como por los parámetros 
antropométricos,  siendo el contenido mineral óseo de todos los recién nacidos 
pretérmino inferior al de los recién nacidos término durante los tres primeros 
años. Cuando se corrige por la masa magra sí observamos una posible influencia 
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de la situación nutricional a las 36 semanas de edad posmenstrual, ya que a 
partir de los 12 meses de edad corregida no encontramos diferencias entre el 
grupo de los pretérmino bien nutridos y los recién nacidos a término. 
o La densidad mineral ósea en ambos grupos de prematuros no muestra 
diferencias significativas durante los tres primeros años de vida, y es inferior a 
la de los términos a los 6,12 y 36 meses. 
• La aplicación de las ecuaciones existentes para valorar la masa grasa a partir de la 
medición de pliegues cutáneos constituye una aproximación fiable para estimar la 
evolución de la masa grasa, si bien esta aproximación mejora y resulta más próxima a 
los datos obtenidos mediante densitometría (patrón oro) cuando aplicamos la ecuación 
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11.1. ANEXO 1: HOJA DE INFORMACIÓN PARA PADRE, 
MADRE O TUTORES DE LOS NIÑOS A TÉRMINO SANOS 
 
 Estudio longitudinal de niños de muy bajo peso al nacimiento: Determinación de 
composición corporal, repercusión hormonal y neurológica y factores genéticos que 
influyen en la desnutrición prenatal y postnatal. 
 
Un gran esfuerzo e investigación se está realizando por mejorar la calidad de vida de los 
niños prematuros que sobreviven. Algunos bebes tienen dificultad para ganar peso. Este 
hospital está estudiando la repercusión de esta desnutrición. Es posible que su hijo/a 
pueda participar en el estudio. Su médico puede explicarle más...La única cosa que Ud. 
debe hacer es preguntar. 
 
Qué puede ocurrir cuándo un niño no gana peso adecuadamente?. Cuando esta desnutrición 
ocurre intraútero puede afectar al individuo hasta en la edad adulta, con un aumento en la 
incidencia de diabetes y obesidad. Necesitamos conocer si esto ocurre también cuando 
la desnutrición ocurre postnatalmente. Además se desconocen las necesidades de 
calorías de estos niños tras el alta y no se ha evaluado el impacto de la desnutrición en el 
desarrollo neurológico a largo plazo. Así mismo desconocemos si las variaciones 
normales de ciertos genes explicarían también el peso durante la primera infancia, así como 
la distinta composición corporal.  
Porque no gana peso adecuadamente un recién nacido?. En parte debido a las altas 
necesidades de nutrientes, a problemas médicos y a la inmadurez de sus órganos y sistemas. 
Su hijo ha nacido en nuestra Unidad y queremos controlar su nutrición durante la primera 
infancia, anotando lo que come y monitorizando el crecimiento. Queremos evaluar las 
necesidades calóricas y la composición corporal, la respuesta de hormonas como la 
insulina, el cortisol y la leptina, entre otras. También queremos conocer si existe una base 
genética que explique las diferencias encontradas. 
 
¿Cómo lo vamos a hacer?. Queremos invitarles a que su bebe entre a participar en un 
estudio para seguirle más estrechamente. La participación es voluntaria, Ud. no tiene 
porque incluir a su hijo en el estudio. Su bebé será cuidado de la misma manera si no 
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participa en el estudio. Si cambia de parecer puede sacar a su hijo del seguimiento cuando 
desee. Se notificará al Ministerio Fiscal de la inclusión de un menor en el proyecto de 
investigación. Si acepta participar, le comunicamos que el estudio tiene diferentes 
etapas: 
⇒ Al nacimiento: si es posible, extracción de sangre de cordón, 4.5 cc. 
⇒ Durante la primera infancia, a los 6, 12, 18, 24 y 36 meses: historia familiar, control 
de la ingesta y antropometría (medición del peso, talla y perímetro cefálico), se realizará 
una extracción de sangre para estudio hormonal, 4.5 cc, y una valoración nutricional 
(medición de la composición corporal, mediante bioimpedancia, administración de agua 
marcada con deuterio y densitometría y antropometría). 
Tanto el estudio hormonal como genético implica la extracción de una pequeña muestra de 
sangre El estudio hormonal se hará coincidir con la realización de análisis de rutina. La 
bioimpedancia es una prueba inocua en la que mediante la aplicación de una pequeña 
corriente oscilante se mide su transmisión por el organismo y de esta manera podemos 
conocer la proporción de masa grasa y tejido magro. La densitometría mide el contenido 
mineral óseo y mediante la diferente densidad de los tejidos es capaz de distinguir músculo 
de grasa. La radiación administrada es inferior a una radiografía. El deuterio es un 
compuesto que existe en la naturaleza, inocuo. Su administración y la previa y posterior 
recogida de roina permiten estimar la cantidad de agua del organismo y la composición 
corporal. 
Estos estudios se repetirán junto con una encuesta dietética a los tres, seis, doce y 
veinticuatro meses de edad y a los tres años. Además: 
⇒ En el primer año de edad postnatal corregida: se realizará estudio genético, de genes 
relacionados con el crecimiento. Tanto el estudio hormonal como genético implica la 
extracción de una pequeña muestra de sangre, 5.5 cc. El estudio genético implica 
detectar variantes normales de genes que regulan el crecimiento.  
 
Nos proponemos incluir 140 pacientes en el estudio con un peso al nacimiento inferior a 
1500 gramos y una edad gestacional inferior a 34 semanas y 100 niños nacidos a termino. 
No existe ningún riesgo por participar en el estudio, salvo los inherentes a la extracción de 
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sangre, como infección local o hematoma en el lugar de punción. Las extracciones 
coinciden siempre con otras que se practican de forma independiente al estudio. Se 
intentará minimizar este riesgo sí como las molestias de dicha punción, mediante la 
administración de azúcar. La vigilancia más estrecha posibilita prestar una mejor atención. 
Si tiene alguna duda no renuncie a preguntar, a la gente que participa en estudios les surgen 
preguntas. No se preocupe por mostrar sus dudas. 
Los criterios de exclusión son: 
⇒ Malformaciones mayores 
⇒ Alteraciones cromosómicas 
⇒ Malcrecimiento intrauterino 
⇒ Raza no caucásica. 
Los datos de este estudio son estrictamente confidenciales, de acuerdo con la ley orgánica 
de protección de datos de carácter personal 15/1999. El acceso a la Historia clínica por los 
investigadores se hará de acuerdo con la ley 41/2002. Los resultados globales obtenidos los 
pondremos, como es habitual, en conocimiento del resto de la comunidad médica 
internacional para que puedan ser de beneficio para otros niños, respetando la 
confidencialidad y la imposibilidad de identificación.  
Dado que el proyecto de investigación conlleva estudio genético se adjunta una hoja de 
información específica. La negativa a la participación en el estudio genético no invalida su 
participación en el resto del estudio. 
Este estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital.  El 
investigador principal es el Dr. Sáenz de Pipaón y los responsables de proporcionar 
información son el Dr. Hawkins y la Dra. Martinez Biarge, teléfono 91 7277416. Muchas 






11.2. ANEXO 2: HOJA DE INFORMACIÓN PARA PADRE, 
MADRE O TUTORES DE LOS NIÑOS PREMATUROS 
 
 
Un gran esfuerzo e investigación se está realizando por mejorar la calidad de vida de los 
niños prematuros que sobreviven. Algunos bebes prematuros tienen dificultad para ganar 
peso. Este hospital está estudiando la repercusión de esta desnutrición. Es posible que 
su hijo/a pueda participar en el estudio. Su médico puede explicarle más...La única cosa que 
Ud. debe hacer es preguntar. 
 
Qué puede ocurrir cuándo un niño no gana peso adecuadamente?. Cuando esta desnutrición 
ocurre intraútero puede afectar al individuo hasta en la edad adulta, con un aumento en la 
incidencia de diabetes y obesidad. Necesitamos conocer si esto ocurre también cuando 
la desnutrición ocurre postnatalmente. Además se desconocen la composición corporal 
de estos niños tras el alta y no se ha evaluado el impacto de la desnutrición a las treinta seis 
semanas de edad posmenstrual en el desarrollo neurológico a largo plazo. Así mismo 
desconocemos si las variaciones normales de ciertos genes explicarían también el peso a las 
treinta seis semanas, edad próxima al alta del servicio de neonatología, y durante la primera 
infancia, así como la distinta composición corporal.  
Porque no gana peso adecuadamente un recién nacido de muy bajo peso?. En parte debido a 
las altas necesidades de nutrientes, a los problemas médicos derivados de su prematuridad y 
a la inmadurez de sus órganos y sistemas. Su hijo va a ingresar o ha ingresado en nuestra 
Unidad y queremos controlar su nutrición hasta el alta, anotando lo que come y 
monitorizando el crecimiento. Queremos evaluar la composición corporal, la respuesta de 
hormonas como la insulina, el cortisol y la leptina y la evolución neurológica. También 
queremos conocer si existe una base genética que explique las diferencias encontradas. 
 
¿Cómo lo vamos a hacer?. Habitualmente nosotros seguimos a los niños hasta los 8 años. 
Queremos invitarles a que su bebe entre a participar en un estudio para seguirle más 
estrechamente. Así los doctores podremos conocer si la desnutrición tiene repercusiones o 
no. La participación es voluntaria, Ud. no tiene porque incluir a su hijo en el estudio. Su 
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bebé será cuidado de la misma manera si no participa en el estudio y también será 
seguido en nuestra policlínica. Si cambia de parecer puede sacar a su hijo del seguimiento 
cuando desee. Se notificará al Ministerio Fiscal de la inclusión de un menor en el proyecto 
de investigación. Si acepta participar, le comunicamos que el estudio tiene diferentes 
etapas: 
⇒ Al nacimiento si es posible extracción de sangre de cordón. 
⇒ Durante el ingreso: historia familiar, control de la ingesta y antropometría (medición 
del peso, talla y perímetro cefálico). En un momento cercano al alta se realizará una 
extracción de sangre, 4.5 cc, para estudio hormonal y una valoración nutricional 
(medición de la composición corporal, mediante bioimpedancia, administración de agua 
marcada con deuterio y antropometría). 
El estudio hormonal se hará coincidir con la realización de análisis de rutina. La 
bioimpedancia es una prueba inocua en la que mediante la aplicación de una pequeña 
corriente oscilante se mide su transmisión por el organismo y de esta manera podemos 
conocer la proporción de masa grasa y tejido magro. El deuterio es un compuesto que existe 
en la naturaleza, inocuo. Su administración y la previa y posterior recogida de orina 
permiten estimar la cantidad de agua del organismo y la composición corporal. 
Estos estudios se repetirán junto con una encuesta dietética y una densitometría a los seis, 
doce, dieciocho, veinticuatro meses de edad postnatal corregida (edad postnatal contada a 
partir de las 40 semanas de edad pomenstrual, no desde la fecha de nacimiento) y a los tres 
años. La densitometría mide el contenido mineral óseo y mediante la diferente densidad de 
los tejidos es capaz de distinguir músculo de grasa. La radiación administrada es inferior a 
una radiografía. Además: 
⇒ En el primer año de edad postnatal corregida: se realizará estudio genético, de genes 
relacionados con el crecimiento. Tanto el estudio hormonal como genético implica la 
extracción de una pequeña muestra de sangre, 5.5 cc. El estudio genético implica 
detectar variantes normales de genes que regulan el crecimiento. La realización de éstas 
pruebas se hará coincidiendo con las visitas programadas en la consulta de seguimiento. 
⇒ A los dos años de edad postnatal corregida: evaluación del desarrollo neurológico 
mediante un examen clínico  neurológico estructurado y aplicación del test de Bayley, 
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para medir el desarrollo mental y psicomotor. Ambas pruebas forma parte de la rutina 
del seguimiento, y se harán igualmente participe el niño o no en el estudio. 
En veinte niños que desarrollen enfermedad pulmonar crónica se evaluara el gasto 
energético total mediante agua doblemente marcada en los meses tres, seis y doce. Esta 
técnica es un método isotópico inventado en los años 1950 que permite conocer el gasto 
energético en condiciones habituales. En la practica el método consiste en la administración 
de los isótopos de hidrógeno y oxigeno y de cuantificar el ritmo de eliminación de los 
mismos mediante la recogida de orina. La negativa a participar en este estudio no invalida 
su participación en el resto. 
Nos proponemos incluir 140 pacientes en el estudio con un peso al nacimiento inferior a 
1500 gramos y una edad gestacional inferior a 34 semanas y 100 niños nacidos a termino. 
No existe ningún riesgo por participar en el estudio, salvo los inherentes a la extracción de 
sangre, como infección local o hematoma en el lugar de punción. Las extracciones 
coinciden siempre con otras que se practican de forma independiente al estudio. Se 
intentará minimizar este riesgo sí como las molestias de dicha punción, mediante la 
administración de azúcar. La vigilancia más estrecha posibilita prestar una mejor atención. 
Si tiene alguna duda no renuncie a preguntar, a la gente que participa en estudios les surgen 
preguntas. No se preocupe por mostrar sus dudas. 
Los criterios de exclusión son: 
⇒ Malformaciones mayores 
⇒ Alteraciones cromosómicas 
Es un hecho que su bebe necesita un seguimiento y esa es la razón de este estudio. Los 
datos de este estudio son estrictamente confidenciales, de acuerdo con la ley orgánica de 
protección de datos de carácter personal 15/1999. El acceso a la Historia clínica por los 
investigadores se hará de acuerdo con la ley 41/2002. Los resultados globales obtenidos los 
pondremos, como es habitual, en conocimiento del resto de la comunidad médica 
internacional para que puedan ser de beneficio para otros niños, respetando la 
confidencialidad y la imposibilidad de identificación.  
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Dado que el proyecto de investigación conlleva estudio genético se adjunta una hoja de 
información específica. La negativa a la participación en el estudio genético no invalida su 
participación en el resto del estudio. 
Este estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital.  El 
investigador principal es el Dr. Sáenz de Pipaón y los responsables de proporcionar 
información son el Dr. Sáenz de Pipaón y la Dra. Martinez Biarge, teléfono 91 7277416. 
Muchas gracias por su tiempo. 
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11.3. ANEXO 3: CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA 
PADRE, MADRE O TUTOR  
 
Estudio longitudinal de niños de muy bajo peso al nacimiento: Determinación de 
composición corporal, repercusión hormonal y neurológica y factores genéticos que 
influyen en la desnutrición prenatal y postnatal. 
Yo, ................................................... .............................................. (nombre y apellidos) en 
calidad de ..............................(relación con el participante) de 
........................................................................... ( nombre del participante). 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con: .........................................(nombre de persona involucrada en el estudio) 
Comprendo que la participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirar a mi hijo/a del estudio: 
1. Cuando quiera. 
2. Sin tener que dar explicaciones. 
3. Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 
YO presto/no presto mi conformidad con que se analice la sangre de cordón 
de...................................................................... (nombre del participante). 
YO presto/no presto mi conformidad con que ...................................................................... 
(nombre del participante) participe en este estudio. 
Presto/ no presto mi conformidad para que ...................................................................... 
(nombre del participante) si desarrolla enfermedad pulmonar crónica se pueda evaluar su 
gasto energético mediante agua doblemente marcada. 
Fecha: 
           Firma del representante 
 
Firma del investigador  
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11.4. ANEXO 4 :HOJA DE RECOGIDA DE DATOS GRUPO 
CONTROL CON SEGUIMIENTO: 
 
Comprobar antes de incluir un paciente en el estudio: 
• Peso adecuado para la edad gestacional 
• Edad gestacional ≥ 37 semanas 
• No malformaciones congénitas 
• Consentimiento informado de al menos uno de los padres. 
• Raza caucásica 
 
Historia familiar 
 Padre: Talla (cm):  Peso (kg):  Edad (años):   BMI 
(kg/cm2): 
 BMI percentil: 
 Madre: Talla (cm):  Peso (kg):  Edad (años):  BMI 
(kg/cm2): 
 BMI percentil: 
 
Nivel sociocultural: 
  Padre: 
  Madre: 
- Madre fumadora  
- Sí: nº cigarrillos /día = 
- No: ex –fumadora:   sí 
   no 
Antecedentes familiares: Diabetes tipo 2: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
    Edad de comienzo (años):  
     Edad de comienzo <40 años: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
   Diabetes materna: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
Nº de orden del niño dentro de los hermanos: 
 
















Número de paciente: 
Teléfono de contacto 1: 
- Teléfono de contacto 2:   Teléfono de contacto 3: 
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Sexo:                            (V/M) 
Número historia clínica de la madre: 
 
Peso RN      z-score 
Talla RN      z-score 
P cef RN      z-score 
Edad gestacional: 
Fecha de nacimiento: 
 
6 meses de edad postnatal: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 





Lactancia materna: S/N 
 4-7 semanas 




G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 








Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 





















12 meses de edad postnatal: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  








Lactancia materna desde los seis meses: S/N 
 4-7 semanas 
 8-11 semanas 
 12-19 semanas 
 20-27 semanas 
Ingesta ml/kg/día: 
Cal/kg/día: 
G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
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 Polimorfismo de IGF-I: 
 
 Polimorfismo de IGFBP-3: 
 
 Polimorfismo de Adiponectina: 
 
 
18 meses de edad postnatal corregida: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 




Lactancia materna desde los doce meses: S/N 
 4-7 semanas 
 8-11 semanas 
 12-19 semanas 
 20-24 semanas 
Ingesta ml/kg/día: 
Cal/kg/día: 
G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 




Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 

















24 meses de edad postnatal: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 




Lactancia materna desde los 12 meses: S/N 
 4-7 semanas 
 8-11 semanas 
 12-19 semanas 
 20-27 semanas 
 ≥28 semanas 
Lactancia materna total, desde el nacimiento: 
4-7 semanas 
 8-11 semanas 
 12-19 semanas 
 20-27 semanas 




G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 








Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 
En ayunas a primera hora de la mañana: 

















Test de desarrollo mental de Bayley a los 24 meses. 
 Puntuación desarrollo motor: 
 Puntuación desarrollo mental: 
Retraso en el desarrollo: MDI o PDI < 84 (<-1ds) 
Retraso mental o desarrollo motor severamente retrasado: MDI o PDI < 68 (<-2ds) 
Examen neurológico estandarizado: 
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 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 






G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
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Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 





























11.5. ANEXO 5: HOJA DE RECOGIDA DE DATOS NIÑOS DE 
MUY BAJO PESO 
 
Comprobar antes de incluir un paciente en el estudio: 
• Peso al nacimiento < 1500 g 
• Edad gestacional < 34 semanas 
• No malformaciones congénitas 
• Consentimiento informado de al menos uno de los padres. 
 
Historia familiar 
- Padre: Talla (cm):  Peso (kg):  Edad (años):   BMI (kg/cm2): 
 BMI percentil: 
- Madre: Talla (cm):  Peso (kg):  Edad (años):  BMI (kg/cm2): 
 BMI percentil: 
- Nivel sociocultural: 
 Padre: 
 Madre:  
- Madre fumadora  
- Sí: nº cigarrillos /día = 
- No: ex –fumadora:   sí 
   no 
- Nº de orden del niño dentro de los hermanos: 
Antecedentes familiares: Diabetes tipo 2: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
    Edad de comienzo (años):  
     Edad de comienzo <40 años: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
   Diabetes materna: SI/NO (marcar lo que es cierto) 
 
 


















Datos del paciente: 
- Paciente número:   Teléfono de contacto 1: 
- Teléfono de contacto 2:   Teléfono de contacto 3: 
- Sexo:                            (V/M) 
- Número historia clínica: 
- Antropometría:  
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- Peso RN      z-score 
- Talla RN      z-score 
- P cef RN      z-score 
- Edad gestacional: 
- Fecha de nacimiento: 
- Corticoides antenatales nº de dosis: fecha de administración: 
- Raza (blanca, negra, hispano, asiático): 
- SNAP a las 24 horas de vida:                        Edad (horas): 
 
Nutrición en el periodo neonatal:  
- Edad inicio solución de aminoácidos (horas): 
- Edad inicio lípidos iv (horas): 
- Edad a la que inician nutricion enteral (días): 
- Déficit acumulado de energía en los primeros 7 días de vida (kcal/kg): 
- Déficit acumulado de proteínas en los primeros 7 días de vida (g/k): 
- Déficit acumulado de energía en las primeras 5 semanas de vida (kcal/k): 
- Déficit acumulado de proteínas en las primeras 5 semanas de vida (g/k): 
- Edad a la que recibe todos los aportes vía enteral (días): 
- Volumen que recibe por vía enteral el día que recibe todos los aportes enterales 
(ml/kg/día): 
- Tipo de leche: 
 Materna: S/N 
 Otra: (especificar) 
 
28 días de edad:  
Fecha: 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 
P cef:    z-score 
 
SNAP: 
Uso de corticoides postnatales: S/N : corticoide utilizado:  Edad postnatal: 
 dosis (mg/kg): 
corticoide utilizado:  Edad postnatal: 
 dosis (mg/kg): 
 
Ductus Arterioso Persistente: S/N 





 Grado:  
 
36 semanas de edad postconcepcional: 
 Fecha: 
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Peso:    z-score 
Talla:    z-score 
P cef:    z-score 
Perímetro braquial: 
 




 Grado:  
Enfermedad pulmonar crónica: S/N 
Lactancia materna como principal fuente de nutrientes (>50%) durante al menos 4 
semanas: S/N 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N        nº de tomas/día (media de 7 días):  
                  Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Ingesta ml/kg/día: 
Cal/kg/día: 
G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2 
  Masa magra = Agua corporal total / 0.81 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 



















6 meses de edad postnatal corregida: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 









G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría: 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 








Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Si Enfermedad Pulmonar Crónica: 
 Gasto energético total 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 





















12 meses de edad postnatal corregida: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 




Lactancia materna duración:   semanas 
Ingesta ml/kg/día: 
Cal/kg/día: 
G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Si Enfermedad Pulmonar Crónica: 
 Gasto energético total 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
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  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 



















 Polimorfismo de IGF-I: 
 Polimorfismo de IGFBP-3: 
 Polimorfismo de Adiponectina: 
 
18 meses de edad postnatal corregida: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 








G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 




 Tricipital  
Bicipital 
 Suprailiaca 
Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 


















24 meses de edad postnatal corregida: 
Fecha: 
Ingesta: 
 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 








G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 




% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
 



















Test de desarrollo mental de Bayley a los 24 meses. 
 Puntuación desarrollo motor: 
 Puntuación desarrollo mental: 
Retraso en el desarrollo: MDI o PDI < 84 (<-1ds) 
Retraso mental o desarrollo motor severamente retrasado: MDI o PDI < 68 (<-2ds) 
Examen neurológico estandarizado: 
  




 Pecho: S/N                     nº de tomas (media de 7 días): 
Leche materna: S/N                   nº de tomas/día (media de 7 días):  
    Volumen medio por toma (ml): 
Fórmula: S/N                  Nombre de la fórmula: 
 Modo de preparación: 
 nº de tomas/día (media de 7 días):  
 Volumen medio por toma (ml): 
Alimentación complementaria: 
 Desayuno: 







G de proteínas/kg/día: 
Mg de Ca/kg/día 
Mg de P/kg/día: 
 
Antropometría 
Peso:    z-score 
Talla:    z-score 







Masa magra según la ecuación de Brook CGD (kg): 
 Niños: 1.169-0.0788*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 Niñas: 1.2063-0.0999*log suma de 4 pliegues subcutáneos 
 
Mediciones de bioimpedancia: 
  Resistencia 
  Reactancia 
  Agua corporal total: 0.18 * talla2/Z + 0.39*peso + 0.76 
   Donde Z es impedancia 
   Impedancia = (resistencia2 + reactancia2)1/2  
  Masa magra = Agua corporal total / 0.807 
  Masa grasa = peso – masa magra 
 
Medición del agua corporal total con agua deuterada: 
 Aumento de la abundancia de deuterio en la orina, por mil: 
Deutrium dilution space:   Agua corporal total: 
 
Densitometría: 
% de masa grasa: 
 Densidad mineral ósea (g/cm2): 
 Contenido mineral óseo (g): 
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